















ESTUDIO DE LAS COMPLICACIONES  EN EL 
POSTOPERATORIO INMEDIATO DEL TRASPLANTE 


























ESTUDIO DE LAS COMPLICACIONES  EN EL 
POSTOPERATORIO INMEDIATO DEL TRASPLANTE 




















































Así	 pues,	 mantener	 la	 atención	 y,	 sobre	 todo,	 la	 continuidad	 en	 el	
esfuerzo,	 resulta	 difícil	 sin	 un	 profesor	 que	 sepa,	 no	 sólo	 aconsejar,	 orientar,	
sugerir…..sino	 también	estimular,	animar	y	sobretodo	en	 	mi	caso,	corregir	mis	
fallos	 en	 español.	 Por	 tolo	 ello	 quiero	 expresar	 mi	 mayor	 agradecimiento	 al	
profesor	 Dr.	 Francisco	 Javier	 Ruza	 Tarrío,	 por	 haber	 sabido	 adoptar,	 en	 todo	
momento,	 ese	 papel	 indispensable	 para	 que	 el	 trabajo	 pudiera	 llegar	 a	 este	
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AT																				 	 	 													Antitripsina	
AZA																		 	 	 	 Azatioprina	
CID																																																												Coagulación	intravascular	diseminada	
CIP																																																												Cuidados	intensivos	pediátricos	
CO2																 	 	 	 Dióxido	de	carbono	
CsA																		 	 	 	 Ciclosporina	A				
DS																																																														Desviación	Estándar	
EAP																															 																											Edema	agudo	del	pulmón	
ECG																 	 	 	 Electrocardiograma	
HFVVC														 	 	 Hemofiltración	venovenosa	continua	
IgM+												 	 	 														Inmunoglobulina	M	
INR	 	 	 	 													Ratio	Internacional	Normalizada	
K																										 	 													Potasio	






Na																							 	 	 	Sodio	
SDRA													 	 	 														Síndrome	de	distrés	respiratorio	agudo	
SIDA														 	 	 	 	Síndrome	de	inmunodeficiencia	adquirida	
UCIP																																																										Unidad	de	Cuidados	Intensivos	Pediátricos	
VM																	 	 	 	 	Ventilación	Mecánica	
























































































































































































































































































El	 trasplante	 hepático	 es	 el	 tratamiento	 de	 elección	 para	muchos	 niños	
con	enfermedad	hepática	terminal,	que	eran	desahuciados	hace	tan	solo	20	años.	
A	principios	de	los	años	80,	el	trasplante	hepático	pediátrico	aun	era	una	terapia	
experimental,	 que	 se	 realizaba	 únicamente	 en	 unos	 pocos	 centros	 del	 mundo,	
obteniéndose	 unos	 resultados,	 en	 términos	 de	 supervivencia,	 del	 30%.	 Desde	
entonces,	 la	 mejoría	 de	 la	 técnica	 quirúrgica	 y	 los	 avances	 en	 el	 manejo	
anestésico	y	postoperatorio	de	los	pacientes	pediátricos	han	hecho	posible	que,	
en	 la	 actualidad	 el	 trasplante	 hepático	 en	 la	 población	 infantil	 este	
completamente	 establecido	 en	 gran	 número	 de	 hospitales	 del	 mundo,	 con	
pronóstico	de	vida	excelente	y	una	calidad	de	vida	cercana	a	la	normal	(Leal	et	al	
1).	




La	 asistencia	 postoperatoria	 a	 los	 niños	 sometidos	 a	 un	 trasplante	
hepático,	 por	 tratarse	 de	 pacientes	 inmunosuprimidos	 con	 alto	 riesgo	 de	
infección,	 debe	 realizarse	 siempre	 en	 ambiente	 de	 aislamiento	 dentro	 de	 una	
unidad	 de	 cuidado	 intensivo	 pediátrico	 (UCIP),	 atendido	 por	 personal	
especializado	 en	 el	 cuidado	 de	 estos	 enfermos,	 manteniendo	 el	 ambiente	 de	
aislamiento	ya	referido	y	con	el	uso	de	rigurosas	medidas	de	asepsia	(	lavado	de	
manos,	utilización	de	mascarillas,	etc),	que	de	manera	estricta	deben	cumplirse	
durante	 toda	esta	primera	etapa	del	postoperatorio	 inmediato	 (Delgado	et	al	 3,	
Leal	et	al	4).	
Las	complicaciones	que	determinan	los	resultados	después	del	trasplante	
hepático	 ocurren	 más	 frecuentemente	 en	 el	 postoperatorio	 inmediato,	 en	 la	








El	 transplante	 hepático	 es	 en	 la	 actualidad	 un	 método	 de	 tratamiento	
usado	 en	 todo	 el	mundo.	 La	 primera	 vez	 que	 se	 intentó	 	 hacer	 un	 transplante	
hepático	 fue	 en	 1963.	 El	 cirujano	 principal	 fue	 el	 Dr.	 Thomas	 Starzl	 en	 la	
Universidad	de	Colorado,	en	Denver.	El	candidato	era	un	niño	de	3	años	con	el	
diagnóstico	de	atresia	de	vías	biliares,		que	se	encontraba	en	un	estadio	final	de	




sangrar	 y	 no	 coagulaba.	 	 Nosotros	 intentamos	 desesperadamente	 parar	 la	
hemorragia	pero	el	paciente	no		sobrevivió	a	la	cirugía".		Después	de	este	primer	
intento	 	 fueron	 	realizados	tres	trasplantes	más	en	Denver.	Todos	 los	pacientes	
murieron	durante	la	cirugía	o	poco	tiempo	tras	ella.		Por	este	motivo	el		Dr.	Starzl		
paró	 el	 programa	 de	 transplante	 y	 retornó	 	 a	 su	 laboratorio	 para	 realizar	 una	
reevaluación	de	su	procedimiento	de	cirugía.	
En	 1967	 el	 programa	 de	 trasplante	 hepático	 de	 Denver	 fue	 reiniciado.	
Entre	 1967	 y	 1980,	 86	 	 niños	 	 recibieron	 un	 nuevo	 hígado	 en	 el	 programa	 de	
trasplante	 hepático	 de	 la	 Universidad	 del	 Colorado.	 Inicialmente	 la	 tasa	 de	
supervivencia	en	el	primer	año	era	de	30%	(Bismuth	et	al	6).		El	mayor	problema	






esta	 	 innovación	 	 el	 programa	 de	 trasplante	 hepático	 se	 desarrollo	 en	 todo	 el	
mundo.	
Hay	 distintos	 factores	 que	 obligan	 a	 utilizar	 en	 el	 niño	 técnicas	
alternativas	de	trasplante,	a	diferencia	de	los	adultos	que	habitualmente	reciben	
injerto	de	hígado	entero,	como	la	distinta	epidemiología	de	la	muerte	cerebral	en	





Las	 primeras	 técnicas	 alternativas	 de	 trasplante	 hepático	 que	 se	
utilizaron	fueron	las	reducciones	de	injerto	de	cadáver	o	hepatectomías	"ex	vivo"	
(segmentos	 hepáticos	 II	 y	 III	 o	 II	 –III	 –	 IV),	 cuyo	único	 objetivo	 era	 adecuar	 la	
desproporción	 existente	 entre	 peso	 de	 donante	 y	 peso	 de	 receptor.	
Posteriormente,	 conforme	 los	 cirujanos	 se	 familiarizaron	 con	 estas	 técnicas,	 la	
explotación	de	las	mismas	dio	lugar	al	desarrollo	de	otras,	como	el	trasplante	de	
donante	 vivo	 y	 la	 bipartición	 o	 splits,	 que	 simultáneamente	 plantean	 como	
objetivo	incrementar	también	el	número	total	de	donantes.	
En	la	figura		1	se	observa	la	evolución	de	los	tipos	de		trasplante	hepático	







Desde	 que	 se	 empezó	 a	 hacer	 trasplante	 hepático,	 cuando	 aun	 	 era	 una	
terapia	 experimental	 con	 severos	 casos	 de	 fallo	 hepático,	 los	 resultados	 han		
mejorado		dramáticamente	con	una	supervivencia	de	hasta	el	90%	en	el	primer	
año	en	la	actualidad.	Los	motivos	para	este	cambio	son:	por	un	lado	las	técnicas	
quirúrgicas	de	reducción	del	 injerto,	mediante	 las	cuales	se	ha	podido	suplir	 la	
escasez	de	donantes	pediátricos,	y	dar	continuidad	a	la	lista	de	espera	existente.	
Por	otro	lado	a	los	modernos	protocolos	de	terapia	inmunosupresora,	así	como	a	









provocando	 un	 fallo	 hepático	 terminal.	 Este	 fallo	 hepático	 puede	 presentarse	
bien	de	forma	aguda	como	fallo	hepático	fulminante	o	como	enfermedad	crónica	
con	fracaso	de	la	función	hepática	incompatible	con	la	vida.		







	 La	Atresia	Biliar	extrahepática	 (AVBHE)	es	una	enfermedad	 	progresiva,	
idiopática,	con	una	obliteración	fibrosa	de	la	vía	biliar	extrahepática	(figura	2),	
exclusiva		en	el	periodo	neonatal	(Seu	P	et	al	10).	La	incidencia	de	la	enfermedad	
es	 baja	 (1/10.000	 a	 20.000	 nacidos	 vivos).	 La	 atresia	 biliar	 es	 la	 causa	 más	



















	 Atresia	biliar	 	 sin	otros	 tipos	de	anomalías	o	malformaciones:	ocurre	en	
aproximadamente	 en	 70%	 de	 los	 niños	 con	 atresia	 Típicamente,	 estos	 niños	
nacen	sin	 ictericia,	desarrollándola	en	el	primero	o	segundo	mes	de	vida,	 junto	
con	una	acolia	progresiva	(Shneider	et	al	12).	
	 Atresia	 biliar	 en	 asociación	 con	 malformaciones	 laterales:	 también	
conocida	como	atresia	biliar	con	malformación	esplácnica.	Ocurre	en	el	10	a	15%	
de	 los	 niños.	 Las	 malformaciones	 laterales	 son	 situs	 inverso,	 asplenia	 o	
poliesplenia,	 malrotación,	 interrupción	 de	 la	 vena	 cava	 y	 anormalidades	
cardiacas.			
		 Atresia	 biliar	 en	 asociación	 con	 otras	 malformaciones	 congénitas:	 estas	
ocurren	 en	 el	 10	 a	 15%	 de	 los	 casos.	 Se	 asocian	 con	 quiste	 de	 colédoco,	
anormalidades	renales	y	otras	malformaciones	cardiacas	(Muise	et	al	13).		
	
Las	 causas	 que	 producen	 AVBEH	 son	 desconocidas	 aunque	 se	 postulan	







suele	 aparecer.	 Algunos	 niños	 evolucionan	 presentando	 heces	 acólicas	 y	 la	
mayoría	 puede	 presentar	 coluria.	 El	 hígado	 se	 palpa	 con	 una	 consistencia	
francamente	aumentado	a	partir	del	1ª	mes	y	a	lo	largo	del	segundo	mes	de	vida.	
La	 esplenomegalia	 es	 habitual	 debida	 	 la	 hipertensión	 portal.	 Las	 alteraciones	










El	 diagnóstico	 se	 debe	 sospechar	 ante	 un	 cuadro	 clínico	 de	 acolia	 con	
hepatomegalia	 en	 el	 recién	 nacido	 o	 lactante	 pequeño	 que	 presenta	 ictericia	 y	
una	 analítica	 compatible.	 Apoyan	 el	 diagnóstico,	 la	 ausencia	 de	 excreción	
intestinal	 en	 la	 gammagrafía	 hepática,	 y	 hallazgos	 compatibles	 en	 la	 	 biopsia	




















de	 las	vías	biliares	 remanentes	y	 la	 anastomosis	en	Y	de	Roux	desde	el	hígado	
hasta	el	yeyuno,	lo	cual	permite	el	correcto	drenaje	de	bilis	(Davenport	et	al	17)	
(figura	4a	y	4b).	El	tratamiento	se	completa	con	profilaxis	antibiótica	para	evitar	
















FiGURA	4b.	Durante	 el	 procedimiento	de	Kasai,	 el	 intestino	 se	 conecta	al	 hígado	para	
permitir	 la	 salida	de	 la	bilis.	 (Imagen	modificada	de	 la	 figura	 original	 albergada	 en:	www.conemaugh.	









Es	 un	 síndrome	 que	 se	 caracteriza	 por	 la	 asociación	 de	 un	 cuadro	 de	






























alteraciones	 vertebrales	 (vértebras	 en	 mariposa),	 oculares	 (embriotoxon	
posterior)	y	fascies	peculiar	con	hipertelorismo,	abombamiento	frontal	y	mentón	
prominente.	Menos	frecuentemente	presentan	malformaciones	renales	(quistes,	

















La	 certeza	 se	 obtiene	 cuando	 el	 paciente	 tiene,	 al	 menos,	 tres	 de	 los	
siguientes	 criterios:	 1)	 colestasis	 con	 escasez	 de	 conductos	 biliares	
interlobulares	en	la	biopsia	hepática	(pueden	no	ser	aún	evidentes	en	el	lactante	
pequeño);	2)	 fascies	peculiar;	3)	estenosis	periférica	de	 la	arteria	pulmonar;	4)	



















El	 tratamiento	 del	 prurito	 es	 sintomático,	 con	 Fenobarbital,	
Resincolesteramina	y	Ácido	Ursodeoxicólico.	Algunos	 fármacos	que	se	emplean	












de	 trasplante	 hepático	 en	 la	 infancia.	 Tienen	 una	 incidencia	 mayor	 en	







Nombre	 Defecto	funcional GGT Manifestaciones	clinicas





	 	 	 	
CIFP	‐	2	 Transporte	de	sales	biliares normal Aumento	de	sales	biliares.	Más	
grave










los	 primeros	 meses,	 hepatomegalia	 grande	 y	 firme	 y	 esplenomegalia	 poco	






en	 los	 respectivos	 genes	 pero	 en	 la	 práctica	 clínica	 este	 método	 es	 caro	 y	
laborioso.	La	ausencia	de	expresión	de	BSEP	(	defecto	en	la	bomba	exportadora	









El	 tratamiento	médico	con	suplementos	vitamínicos,	 inductores	del	 flujo	
biliar	 y	 quelantes	 (similar	 al	 resto	 de	 colestasis	 genéticas)	 no	 cambia	 el	
pronóstico	 de	 la	 enfermedad,	 aunque	 puede	 atenuar	 los	 síntomas.	 El	 ácido	
14 
 
ursodeoxicólico	 puede	 mejorar	 algunos	 parámetros	 clínicos,	 bioquímicos	 e	
histológicos	 en	 la	 CIFP1	 y	 en	 algunas	 formas	 de	 la	 CIFP3.	 La	 indicación	 de	
trasplante	 estaría	 justificada	 si	 existiese	 daño	 histológico	 importante,	 mala	







Incluyen	 enfermedades	 en	 que	 el	 hígado	 es	 el	 origen	 del	 defecto	
metabólico	y	también	el	órgano	lesionado.	Por	tanto,	el	trasplante	hepático	cura	















determinación	 de	 fenotipo	 compatible	 (PiZZ)	 por	 electroforesis.	 El	 hallazgo	
histológico	 característico	 de	 la	 deficiencia	 de	 alfa‐antitripsina	 PiZZ	 es	 la	


















los	 que	 la	 ictericia	 persiste	 y	 complican	 con	 hipertensión	 portal,	 un	 elevado	
porcentaje	 de	 pacientes,	 	 precisará	 	 trasplante	 hepático	 antes	 de	 los	 15	 años	
(Vega	et	al	22).	
A	 este	 grupo	 de	 enfermedades	 también	 pertenece	 la	 Tirosinemia	 tipo	 I,	
cuando	 no	 responde	 al	 tratamiento	 con	 NTBC	 o	 se	 ha	 desarrollado	 cáncer	












tejidos	 epiteliales,	 que	 conduce	 a	 una	 anormal	 viscosidad	 de	 la	 secreción	 en	
diversas	glándulas	(Rowe	et	al	27).	Las	manifestaciones	principales	son	debidas	a	





sudor	 (Cl>60	 mEq/L).	 A	 lo	 largo	 de	 la	 infancia	 la	 fibrosis	 quistica,	
independientemente	de	un	posible	debut	colestático	neonatal,	puede	asociarse	al	
desarrollo	 lento	 de	 hipertensión	 portal	 que	 histológicamente	 se	 debe	 a	 una	
cirrosis	biliar	“focal”	(zonas	de	parénquima	fibrosado	por	oclusión	de	su	drenaje	
biliar,	 otras	 normales)	 o	 “multifocal”	 (Boyle	 et	 al	 28).	 El	 tratamiento	 con	 ácido	
ursodeoxicólico	 se	 ha	 demostrado	 eficaz	 por	 inducción	 del	 flujo	 biliar	 y	 para	
disminuir	el	riesgo	o	enlentecer	el	proceso	de	evolución	a	cirrosis	(Colombo	et	al	
29).	 Cuando	 no	 es	 posible	 el	 tratamiento	 clínico,	 actualmente	 el	 trasplante	






Son	 las	 que	 pueden	 ocasionar	 mayores	 problemas	 en	 cuanto	 a	 la	
indicación,	momento	y	modalidad	de	trasplante	hepático	a	realizar,	comparando	
el	 pronóstico	 y	 calidad	 de	 vida	 a	 largo	 plazo	 con	 la	 supervivencia	 y	
complicaciones	 del	 trasplante	 hepático.	 En	 ellas	 el	 hígado	 es	 funcional	 e	
histológicamente	 sano	 y	 se	 produce	 afectación	 extrahepática.	 Se	 incluye:	 la	









Diversos	 agentes	 son	 capaces	 de	 ocasionar	 inflamación	 placentaria	 e	
infección	 fetal	 (citomegalovirus,	 rubeola,	 toxoplasma,	 sífilis,	 tuberculosis).	
Ocasionan	 un	 síndrome	 de	 colestasis	 neonatal	 aislado	 o	 asociado	 a	
manifestaciones	de	embriopatía	(cardiopatías,	anomalias	oculares	y	cerebrales)	






8).	 La	 serología	 (IgM+)	 o	 cultivos	 ayudan	 en	 el	 diagnóstico.	 El	 tratamiento	 es	





















La	 hepatitis	 autoinmune	 (HAI)	 es	 una	 entidad	 clínica	 heterogénea,	 que	
conlleva	 una	 inflamación	 continua	 del	 hígado,	 de	 origen	 criptogenético,	 que	
conduce	a	una	alteración	de	 forma	progresiva	 e	 irreversible	 en	 la	 arquitectura	
hepática	(Cazaja	et	al	33).	
La	 etiología	 de	 la	 hepatitis	 autoimmune	 es	 desconocida	 en	 el	momento	
actual.	Se	han	implicado	a	diversos	factores	ambientales	como	desencadenantes	





espectro	 de	 síntomas,	 que	 oscilan	 desde	 ligeros	 a	 graves,	 con	 o	 sin	
manifestaciones	extrahepáticas.	En	más	de	la	mitad	de	los	casos	existe	un	inicio	
agudo	 de	 la	 enfermedad	 con	 ictericia,	 que	 se	 asemeja	 a	 una	 hepatitis	 vírica	




una	 hepatitis	 aguda	 debe	 obligar	 a	 descartar	 este	 proceso.	 También	 puede	
manifestarse	 de	 forma	 inespecífica	 con	 astenia,	 anorexia,	 pérdida	 de	 peso	 o	
fiebre	de	origen	desconocida	(García	et	al	37).	
Analíticamente	 presenta	 elevación	 de	 las	 transaminasas,	 de	 la	 hiper‐y‐
globulinemia	y	de	autoanticuerpos	séricos	característicos	(Álvarez	et	al		38).		
	La	 enfermedad	 sigue	 un	 curso	 crónico	 y	 fluctuante,	 conduciendo	 a	 la	
cirrosis	 y	 fallo	 hepático,	 aunque	 la	 rapidez	 de	 esta	 evolución	 es	 muy	 variable	
según	los	individuos.	Normalmente	responde	bien	a	la	terapia	inmunosupresora.		
Los	 pocos	 pacientes	 que	 no	 responden	 a	 ninguna	 de	 las	 terapias	






superior	 al	 80%,	 aunque	 los	 pacientes	 que	 sobreviven	 pueden	 tener	 una	
recuperación	 completa.	 En	 estos	 casos	 puede	 estar	 indicado	 el	 trasplante	
hepático.	 Sugiere	 una	mala	 evolución	 la	 presencia	 de	 encefalopatía,	 tiempo	 de	
protrombina	 alargado,	 hipoglucemia,	 hipoalbuminemia	 y	 cifras	 de	 bilirrubina	
muy	elevadas	por	lo	que	los	pacientes	que	presentan	algunos	de	estos	criterios	
deben	ser	ingresados	(Camarena	et	al	40).	
Los	 tipos	 principales	 de	 hepatitis	 que	 pueden	 evolucionar	 hacia	 una	
hepatitis	fulminante	son:			
 Hepatitis	A:	produce	fallo	hepático	en	0,1%	de	casos	(1%	de	las	hepatitis	
A	 que	 cursan	 de	 forma	 sintomática)	 y	 sucede	 con	mayor	 frecuencia	 en	
personas	mayores	y	con	hepatopatía	previa.	










La	 Colangitis	 esclerosante	 primaria	 es	 una	 enfermedad	 hepatobiliar	
progresiva	de	etiología	desconocida,	si	bien	se	atribuye	un	papel	importante	en	
su	 patogénesis	 a	 diversos	 y	 complejos	 factores	 genéticos	 y	 autoinmunes.	 Se	
caracteriza	 por	 la	 inflamación	 crónica	 y	 fibrosis	 periductal	 de	 los	 conductos	
biliares	 intra	 y/o	 extrahepáticos	 que	 ocasionan	 la	 estenosis	 de	 los	 mismos	











La	 dilatación	 focal	 de	 los	 conductos	 biliares	 próxima	 a	 la	 zona	 de	
estenosis	proporciona	el	característico	aspecto	arrosariado	de	la	vía	biliar	en	la	
colangiografía,	 imagen	esencial	en	el	diagnóstico	de	 la	enfermedad	(figura	10).	
Los	 hallazgos	 histológicos	 son	 muy	 variables	 y	 menos	 específicos	 que	 los	


























Es	 un	 tumor	 embrionario	 que	 se	 manifiesta	 precozmente,	 antes	 de	 los	
cuatro	años.	Representa	el	1%	de	 todos	 los	 tumores	malignos	pediátricos	y	 	 el	
79%	 de	 todos	 los	 tumores	 hepáticos	 en	 niños	 menores	 de	 15	 años.	 El	
hepatoblastoma	se	presenta	generalmente	como	una	masa	asintomática,	aunque	
también	 puede	 debutar	 como	 pérdida	 de	 peso,	 anorexia,	 vómitos	 y	 dolor	
abdominal.	 Otra	 presentación	más	 atípica	 es	 el	 desarrollo	 de	 pubertad	 precoz	
(Herzog	et	al	45).	
Aproximadamente	el	90%	presentan	niveles	elevados	de	alfafetoproteína	
(AFP),	 existiendo	 una	 correlación	 entre	 los	 niveles	 de	 alfafetoproteína	 y	 la	
extensión	de	la	enfermedad,	así	como	la	respuesta	al	tratamiento.	Las	técnicas	de	
imagen	(figura	11)	juegan	un	papel	de	suma	importancia,	tanto	en	el	diagnóstico	




















El	 hepatocarcinoma	 es	 un	 tumor	 de	 alta	 malignidad	 que	 se	 desarrolla	
fundamentalmente,	 en	 niños	mayores	 (edad	media	 al	 diagnóstico	 de	 12	 años).	
Este	 tipo	 de	 tumor	 está	 asociado	 con	 el	 virus	 de	 Hepatitis	 B	 (VHB),	 virus	 de	









respuesta	 de	 tratamiento.	 La	 biopsia	 hepática	 es	 el	 método	 de	 confirmación	
diagnóstica	(Ortega	et	al	48).	
La	 resección	 completa	 del	 tumor	 representa	 la	 única	 garantía	 de	
supervivencia	 a	 largo	 plazo.	 Debido	 a	 que	 el	 hepatocarcinoma	 	 suele	 ser	
quimiorresistente,	 tiene	un	pobre	pronóstico	 (Meyers	et	al	 43,	Katzenstein	et	al	
49).	







Representa	 el	 tumor	 hepático	 más	 frecuente	 durante	 el	 primer	 año	 de	
vida	y	es	el	tumor	benigno	más	frecuente	en	la	infancia.	Entre	un	80	y	90%	de	los	
casos	se	manifiesta	en	los	dos	primeros	meses	de	vida.	En	la	mayoría	de	los	casos	
los	 signos	 clínicos	 iniciales	 son	 la	 distensión	 o	 la	 palpación	 de	 una	 masa	
abdominal.	Un	10‐15%	de	 los	pacientes	presenta	una	situación	de	 insuficiencia	
cardíaca	con	posible	compromiso	respiratorio	(Frauca	et	al	51).			
El	 diagnóstico	 se	 realiza	 habitualmente,	 mediante	 la	 combinación	 de	
rasgos	clínicos	(masa	abdominal	en	lactante	menor	de	3‐6	meses,	coexistencia	de	
angiomas	cutáneos,	etc)	y	pruebas	de	imagen.	
No	 existe	 actualmente	 	 una	 pauta	 de	 tratamiento	 aceptada	
universalmente.	 En	 general,	 la	 decisión	de	 tratamiento	 y	 la	modalidad	de	 este,	
dependen	de	la	uni	o	multifocalidad	de	las	lesiones	tumorales	y	de	la	presencia	o	
no	 de	 síntomas	 al	 diagnóstico.	 La	 indicación	 de	 trasplante	 sólo	 debe	
contemplarse	 en	 aquellos	 pacientes,	 en	 los	 que	 a	 pesar	 de	 todas	 las	 demás	










Es	 el	 tratamiento	 de	 	 elección	 en	 las	 hepatopatías	 en	 las	 que	 existe	 un	
riesgo	vital	a	corto	plazo	o	una	alteración	significativa	de	 la	calidad	de	vida.	La	
mitad	 de	 los	 receptores	 pediátricos	 son	 menores	 de	 tres	 años	 de	 edad.	 Es	
importante	 un	 diagnóstico	 preciso,	 con	 el	 fin	 de	 realizar	 una	 estimación	
pronóstica	 que	 nos	 permita	 establecer	 el	 momento	 oportuno	 para	 indicar	 el	
trasplante.	 El	 momento	 adecuado	 sería	 aquel	 que	 antecede	 a	 la	 aparición	 de	
complicaciones	 graves.	 Esperar	 una	 situación	 terminal	 puede	 que	 deteriore	 el	
estado	 del	 paciente,	 aumente	 el	 riesgo	 de	 mortalidad	 y	 la	 morbilidad	
postrasplante.	 Por	 el	 contrario,	 adelantarse	 a	 la	 indicación,	 origina	 riesgos	

















puede	 ser	 variable	 dentro	 de	 un	 mismo	 diagnóstico	 según	 cada	 paciente.	 Se	
considerará	 el	 momento	 oportuno	 aquel	 en	 el	 cual	 la	 propia	 enfermedad	
presenta	 complicaciones	 graves,	 con	 riesgo	 de	muerte	 incluida,	 o	 un	 deterioro	
importante	 de	 la	 calidad	 de	 vida,	 que	 sopesado	 con	 el	 riesgo	 asumible	 del	





muy	 avanzada	 o	 desnutrición	 severa	 los	 riesgos	 del	 trasplante	 son	 mucho	
mayores	y	la	morbilidad	postoperatoria	se	incrementa	considerablemente.	
	




Absolutas	 Afectación neurológica irreversible	
	 Neoplasia hepática con metástasis	
	 Metástasis en hígado por neoplasia extrahepática 
	 SIDA 
	 Enfermedad extrahepática terminal progresiva 
	 Fallo orgánico múltiple 
	 Infección sistémica no controlada.  
Relativas	 Afectación severa de otro órgano	
	 Trombosis venosa portal
	 Shunt mesocava 
 
	 Infección sistémica parcialmente tratada o sepsis 
biliar 
	 Historia reciente de malignidad 
Mayor riesgo	 Edad menor de 1 año 
 Malnutrición severa 
 Encefalopatía hepática grave 
 Síndrome hepatorrenal 











que	 incrementan	 el	 riesgo	 de	 trombosis,	 y	 obligan	 a	 utilizar	 técnicas	 de	
anastomosis	muy	depuradas	o	procedimientos	alternativos	que	son	infrecuentes	
en	el	adulto	(Leal	et	al	1).	
A	 pesar	 de	 que	 la	 técnica	 quirúrgica	 estándar	 es	 muy	 similar	 a	 la	 del	
adulto,	 el	 trasplante	 pediátrico	 tiene	 una	 serie	 de	 peculiaridades	 que	 lo	 hacen	

















En	 esta	 fase,	 se	 procede	 a	 la	 implantación	 del	 nuevo	 hígado.	 Se	 realiza	







Finalizada	 la	 reconstrucción	portal,	 se	 retiran	 los	clamps	vasculares	y	el	
hígado	es	 rellenado	 rápidamente	 con	 la	 sangre	esplácnica	 a	 través	de	 la	porta.	
Esta	 anastomosis	 se	 realiza	 habitualmente	 termino‐terminal	 entre	 la	 arteria	
hepática	común	del	receptor	y	el	tronco	celiaco	del	donante.	Finalmente	se	hace	
la	reconstrucción	biliar.		En	muchos	pacientes	pediátricos	la	vía	biliar	o	no	existe	
(atresia	 de	 vía	 biliar)	 o	 su	 calibre	 es	 inadecuado.	 La	 reconstrucción	 biliar	más	
frecuente	es	mediante	una	Y	de	Roux,	que	o	bien	ya	estaba	hecha	en	el	caso	de	las	
atresias,	 o	 se	 hace	 durante	 el	 transplante.	 La	 anastomosis	 biliar	 	 se	 establece	












































El	 trasplante	 reducido	 o	 segmentario	 aumenta	 notablemente	 	 las	




El	 hígado	 a	 implantar	 en	 el	 injerto	 reducido	 esta	 formado	por	 el	 lóbulo	
izquierdo	 (segmentos	 II,	 III	 	 y	 IV),	 el	 lóbulo	 caudado	y	 la	parte	más	medial	del	

























El	 éxito	 del	 trasplante	 hepático	 condicionó	 que	 un	 número	 cada	 vez	
mayor	 de	 pacientes	 adultos	 y	 pediátricos	 ingresaran	 en	 los	 programas	 de	
trasplante	hepático.	Esto	ha	supuesto	que	se	prolonguen	los	tiempos	de	espera	y	
que	se	incremente	la	mortalidad	pretrasplante,	principalmente	en	lactantes.	Para	
poder	 trasplantar	 a	 estos	 niños	 se	 desarrolló	 y	 se	 realizó	 por	 primera	 vez	 en	
1988	 el	 trasplante	 de	 donante	 vivo,	 por	 Raia	 en	 Sao	 Paulo,	 en	 una	 niña	 con	
atresia	 biliar	 que	 no	 sobrevivió	 al	 procedimiento.	 	 Un	 año	 después	 Strong,	 en	
Brisbane,	 realizaba	 el	 primer	 caso	 con	 éxito.	 La	 experiencia	 adquirida	 con	 el	






En	 	pediatría	el	 injerto	más	 frecuente	es	un	segmento	 	 lateral	 izquierdo,	
aunque	no	es	infrecuente	la	obtención	de	lóbulos	izquierdos	para	niños	mayores.	
En	 casos	 intermedios	 también	 puede	 utilizarse	 un	 segmento	 lateral	 izquierdo	
extendido	(segmentos	II‐III	y	parte	del	IV).		Como	normal	general	y	en	pacientes	
que	necesitan	un	 trasplante	hepático	urgente	 en	 los	que	no	 es	posible	 realizar	
volumetría	 hepática,	 al	 igual	 que	 con	 las	 reducciones	 hepáticas	 "ex	 vivo",	 la	
relación	 entre	 el	 peso	del	 donante	 y	 el	 peso	del	 receptor	 es	 una	 guía	 útil	 para	
determinar	la	porción	de	hígado	adecuada	para	el	niño.	Si	la	relación	es	entre	5	a	







(alrededor	 de	 un	 2%	 del	 peso	 corporal	 en	 un	 individuo	 adulto)	 es	 otra	
herramienta	 útil.	 No	 obstante,	 el	 trasplante	 se	 plantea	 habitualmente	 con	
carácter	 semi	 electivo,	 lo	 que	permite	 valorar	 el	 volumen	del	 segmento	 lateral	







las	 reducciones	 hepáticas	 “ex	 vivo”	 y	 del	 trasplante	 de	 donante	 vivo,	 ha	
conducido	de	forma	natural	al	desarrollo	de	la	bipartición	hepática	o	splits.	Con	
esta	 	 técnica,	 un	 hígado	 de	 donante	 cadáver	 es	 dividido	 en	 dos	 segmentos	
funcionales	(habitualmente	un	segmento	lateral	izquierdo	y	un	lóbulo	derecho	o	















La	 desproporción	 de	 los	 calibres	 entre	 la	 cava	 donante	 y	 receptora,	
especialmente	 cuando	 se	 usan	 injertos	 alternativos,	 hace	 recomendable	 en	 el	
trasplante	hepático	pediátrico	conservar	la	vena	cava		inferior	retrohepática	del	
paciente	 (Figura	15).	 	 La	 técnica	 fue	 propuesta	 en	1968	por	 Calne	 64	 	 y	 luego	
modificada	por	Tzakis	y	Stieber	58	en	1989.	Aunque	esta	maniobra	(Pick‐Back)	es	
también	 frecuente	 en	 el	 trasplante	 del	 adulto,	 los	 objetivos	 son	 diferentes,	
aspecto	que	 tiene	 implicaciones	 técnicas	 (López-Santamaría et al 9).	Además,	 las	
alteraciones	hemodinámicas	en	la	fase	anhepática	son	menos	pronunciadas	con	
la	 técnica	 de	 Pick‐Back,	 ya	 que	 el	 flujo	 de	 la	 vena	 cava	 se	 obstruye	 solo	


























El	 trasplante	 hepático	 pediátrico	 esta	 condicionado	 por	 una	 serie	 de	
peculiaridades	 que	 hacen	 que	 los	 detalles	 técnicos	 sean	 muy	 diferentes	 a	 los	
habituales	en	el	adulto	(López‐	Santamaría	et	al	9).		
Las	peculiaridades	del	trasplante	hepático	pediátrico	son:	
1) 	En	 primer	 lugar,	 la	 necesidad	 de	 usar	 injertos	 alternativos,	 como	 los	
descritos	anteriormente,	hace	que	por	lo	general	las	anastomosis	vasculares	sean	
poco	 discordantes,	 por	 la	 diferencia	 de	 calibres	 entre	 vasos	 de	 donante	 y	
receptor.	 Además,	 el	 uso	 de	 injertos	 procedentes	 de	 donantes	 vivos,	 limita	 la	
disponibilidad	de	injertos	vasculares.	
2) 	La	atresia	biliar	por	otra	parte	representa	por	sí	sola	alrededor	del	50%	
de	 	 	 las	 indicaciones	 de	 trasplante	 pediátrico.	 La	 hepatectomia	 en	 estos	 niños	















El	 trasplante	 hepático	 es	 la	 única	 opción	 terapéutica	 para	 el	 fracaso	
irreversible	del	injerto.	En	la	actualidad	el	retrasplante	constituye	del	9%	a	29%	
de	 todos	 los	 trasplantes	 hepáticos.	 Las	 principales	 causas	 del	 retrasplante	 son	
disfunción	 primaria	 del	 injerto,	 complicaciones	 vasculares	 (trombosis	 de	 la	
arteria	hepática,	trombosis	venosa),	rechazo	del	injerto	y	complicaciones	biliares	
(Sieders		et	al	66,	Markmann	et	al	67).			
El	 retrasplante	 técnicamente	es	muy	difícil	 y	 conlleva	un	elevado	 índice	





















Durante	 el	 postoperatorio	 inmediato	 pueden	 surgir	 una	 serie	 de	
complicaciones	que	van	a	depender	especialmente	del	estado	clínico		previo	del	
enfermo,	antes	de	ser	sometido	al	trasplante,	del	procedimiento	quirúrgico,	muy	




debe	 incluir:	 frecuencia	 cardiaca,	 ECG,	 frecuencia	 respiratoria,	 tensión	 arterial,	
presión	 venosa	 central,	 saturación	 de	 oxigeno,	 CO2	 espirada,	 temperatura	
diferencial	y	diuresis	horaria.	En	algunos	casos	puede	ser	necesario	monitorizar	
la	presión	pulmonar	y	el	gasto	cardiaco	mediante	cateter	en	arteria	pulmonar.	





drenajes	abdominales	y	sangre	en	 los	casos	 	necesarios.	Se	recomienda	para	 la	
prevención	 de	 la	 trombosis	 de	 la	 arteria	 hepática,	 mantener	 la	 hemoglobina	
entre	8	y	10	g/dl	(Buckels	et	al	68).		




































clara,	 si	 bien	 parece	 ser	 multifactorial:	 balance	 y	 empleo	 positivo	 de	 líquidos,	
tratamiento	 con	 corticoides	 y	 inmunosupresores	 (Ciclosporina	 A,	 Tacrolimus),	





Se	 presenta	 con	 escasa	 frecuencia.	 Suele	 ser	 secundaria	 a	 distensión	
abdominal	 severa,	 con	 compromiso	 del	 retorno	 venoso,	 y	 /o	 hipovolemia,	










Son	muy	 raras,	 excepto	 bradicardia	 sinusal	 que	 se	 observa	 con	 relativa	
frecuencia,	 aunque	 rara	 vez	 es	 sintomática.	 Cuando	 aparece	 una	 arritmia,	
















Tras	 el	 trasplante	 hepático,	 	 todos	 los	 niños	 requieren	 ventilación	





injerto	de	 tamaño	muy	superior	al	del	hígado	nativo,	el	 cual,	 además,	protruye	
dentro	 de	 la	 cavidad	 torácica	 disminuyendo	 la	 capacidad	 pulmonar	 residual	 y	






hepático,	 la	 más	 grave	 es	 la	 neumonía	 y	 está	 relacionada	 con	 pacientes	
sometidos	a	ventilación	mecánica	prolongada	(Torres	et	al	73).	Su	prevención	se	
fundamenta	en	 la	optimización	de	 las	medidas	universales	de	prevención	de	 la	
infección	 nosocomial,	 como	 la	 adecuada	 nutrición,	 la	 sedación	 mínima,	 	 el	
mantenimiento	de	la	capacidad	residual	funcional,	 la	 	 fisioterapia	respiratoria	y		
los	cambios	posturales	frecuentes	(Afessa	et	al	74).	
El	 síndrome	 de	 distrés	 respiratorio	 agudo	 (SDRA)	 es	 raro.	 Aunque	 el	
SDRA	puede	 ser	 consecuencia	 de	 una	 infección	 pulmonar	 primaria	 o	 sepsis,	 la	
causa	 más	 frecuente	 es	 una	 inflamación	 intraabdominal	 o	 la	 insuficiencia	






















Las	 atelectasias	 también	 son	 mas	 frecuentes	 en	 el	 hemitórax	 derecho,	
debido	 a	 la	 compresión	 ejercida	por	 el	 hígado,	 a	 los	 derrames	 pleurales	 y	 a	 la	
paresia	 diafragmática.	 Son	 favorecidas	 por	 factores	 relacionados	 con	 una	
38 
 
mecánica	 ventilatoria	 inadecuada,	 principalmente	 la	 extubación	 prematura	 del	
enfermo,	si	bien	también	influye	el	dolor,	la	retención	de	secreciones	mucosas	o	
la	 disminución	 del	 nivel	 de	 conciencia	 (Cisneros	 et	 al	 76).	 Es	 muy	 importante	
realizar	una	adecuada	profilaxis	mediante	aseo	pulmonar	enérgico,	 fisioterapia	
respiratoria	intensa	y	tratamiento	adecuado	del	dolor	(O´Brien	et	al	77).	
En	relación	a	 la	parálisis	diafragmática	en	 los	niños,	una	de	 las	posibles	
causas	 se	 debe	 a	 lesión	 del	 nervio	 frénico,	 producida	 al	 clampar,	 durante	 el	
trasplante	hepático,	la	vena	cava	suprahepática	(Andrews	et	al	78).		
La	 hemorragia	 pulmonar	 es	 infrecuente	 y	 raramente	 se	 asocia	 con	 un	
compromiso	respiratorio	importante	(de	la	Oliva	et	al	72).			
El	 edema	 pulmonar	 es	 raro	 y	 su	 desarrollo	 suele	 relacionarse	 con	
sobrecarga	 de	 volumen	 durante	 el	 período	 intraoperatorio	 o	 postoperatorio	
inmediato.	El	tratamiento	en	estas	situaciones	será	el	uso	racional	de	diuréticos	y	





En	 los	 pacientes	 sometidos	 a	 trasplante	 hepático	 la	 disfunción	 renal	 es	
frecuente	y	puede	pasar	 inadvertida,	debido	a	que	 la	 insuficiencia	hepática	y	 la	
desnutrición	atenúan	las	elevaciones	de	urea	y	de	creatinina	sérica	a	pesar	de	la	
disminución	del	 filtrado	glomerular.	En	 las	mayorías	de	 los	 casos	 la	disfunción	
renal	 es	 leve	o	moderada	y	 transitoria	 (Delgado	et	al	 3,	Biancofiore	et	 al	 80).	El	
control	de	 la	hipertensión	arterial,	el	mantenimiento	de	 la	perfusión	renal	y	de	
los	 niveles	 plasmáticos	 adecuados	 de	 los	 fármacos	 nefrotóxicos,	 como	 la	
Ciclosporina	A	y	el	Tracolimus,	son	la	base	de	la	prevención	y	el	tratamiento	de	la	
disfunción	renal	(Ojo	et	al	81,	Kelly	et	al	82).	
El	 mantenimiento	 de	 la	 volemia	 mediante	 la	 infusión	 de	 coloides	 y/o	
cristaloides	es	el	pilar	fundamental	del	tratamiento.	La	perfusión	renal	también	
puede	 mejorarse	 mediante	 el	 empleo	 de	 dopamina	 a	 dosis	 dopaminérgica	 y	
vasodilatadores,	 como	 la	prostaglandina	E2,	 garantizando	 	 una	 tensión	 arterial	
adecuada	 para	 la	 edad	 del	 niño.	 Los	 diuréticos,	 como	 la	 furosemida,	 no	 deben	
emplearse	hasta	que	 la	 volemia	del	 paciente	no	 este	 	 restituida,	 ya	que	 su	uso	
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puede	 generar	 una	 mayor	 depleción	 de	 volumen,	 con	 el	 consiguiente	
empeoramiento	 de	 la	 función	 renal	 y	 el	 riesgo	 de	 trombosis	 de	 la	 arteria	
hepática.	 Una	 vez	 garantizada	 la	 volemia	 pueden	 requerirse	 dosis	 elevadas	 de	
furosemida,	 generalmente	 en	 infusión	 continua,	 para	 obtener	 una	 diuresis	
adecuada.	Cuando	las	medidas	anteriores	son	insuficientes,	es	necesario	emplear	


























después	 de	 un	 trasplante	 hepático.	 Como	 consecuencia	 de	 su	 enfermedad	
hepática	 y	 la	 malnutrición,	 muchos	 de	 estos	 enfermos	 presentan,	
frecuentemente,	 algún	 trastorno	 metabólico	 antes	 del	 trasplante.	 Igualmente,	




masivas	 de	 hemoderivados,	 aportes	 muy	 elevados	 de	 sueros,	 reperfusión	 de	
injerto,	etc	(Delgado	et	al	2).	
El	tratamiento	habitual	de	estos	pacientes	incluye	un	aporte	de	líquidos,	
según	 las	 necesidades	 basales	 y	 una	 cantidad	 de	 electrolitos	 necesaria	 para	
mantener	sus	valores	dentro	de	la	normalidad.	Se	pueden	producir	todo	tipo	de	





Suele	 hacerse	 	 evidente	 en	 las	 primeras	 24	 –	 48	 horas	 después	 del	
trasplante	 y	 se	 suele	 acompañar	 de	 hipocloremia.	 En	 su	 etiología,	 los	
mecanismos	 renales	 son	 importantes,	 pero	 también	 contribuyen	 los	 grandes	
aportes	de	hemoderivados	que	se	precisan	durante	la	cirugía	y	el	postoperatorio	















Después	 del	 trasplante,	 puede	 producirse	 hipopotasemia	 como	







Es	un	problema	muy	 común	durante	 el	 postoperatorio	 inmediato.	 Suele	
producirse	 una	 elevación	 importante	 de	 la	 glucemia	 en	 el	 momento	 de	 la	
reperfusión	 del	 hígado	 trasplantado,	 que	 se	 mantiene	 durante	 el	 resto	 de	 la	
intervención	quirúrgica	y,	posteriormente,	durante		las	primeras	24	–	48	horas.	
Esta	hiperglucemia		es	atribuida	a	la	salida	de	glucosa	desde	los	hepatocitos	del	





La	 acidosis	 metabólica	 es	 rara	 en	 el	 postoperatorio	 inmediato	 y	
generalmente	se	debe	a	un	mal	funcionamiento	del	injerto	que	no	metaboliza	el	
citrato	a	bicarbonato.	En	ocasiones	se	acompaña	de	hipovolemia	con	formación	
de	 ácido	 láctico	 que	 no	 puede	 ser	 metabolizado	 por	 el	 hígado	 trasplantado.	







La	 hipocalcemia	 severa	 es	 muy	 frecuente	 durante	 la	 cirugía,	 y	 no	
constituye	un	problema	importante	en	el	postoperatorio	inmediato.	
La	 hipofosforemia	 es	 común	 aunque	 de	 escasa	 entidad.	 La	 causa	 es	
multifactorial:	 déficit	 de	 vitamina	 D3,	 niveles	 altos	 de	 paratohormona	 (PTH),	
aumento	de	la	excreción	renal	de	fósforo	secundario	a	la	administración	de	dosis	
elevadas	de	esteroides,	 entrada	de	 fósforo	en	 los	hepatocitos	 cuando	el	 injerto	
tiene	una	buena	función,	depleción	de	fósforo	secundaria	a	desnutrición,	etc.	





no	 presenta	 repercusión	 clínica.	 Sin	 embargo,	 el	 déficit	 de	 este	 ion	 ha	 sido	
implicado	 en	 la	 hipertensión	 arterial	 y	 en	 algunos	 trastornos	 neurológicos	 de	
estos	pacientes,	por	lo	que	se	debe	monitorizar	estrechamente	y	aportar	sulfato	
de	magnesio	cuando	sea	preciso.	

















aquellos	 enfermos	 que	 fueron	 trasplantados	 en	 situación	 de	 encefalopatía	
hepática	 pueden	 presentar,	 inicialmente,	 afectación	 neurológica,	 aunque	 en	 la	
mayoría	de	los	casos	se	consigue	una	recuperación	completa.	La	distinción	entre	
enfermos	con	grave,	pero	encefalopatía	reversible	y	aquellos	con	edema	cerebral	
irreversible	 es,	 en	 ocasiones	 difícil,	 y	 su	 evolución	 final	 es	 en	 algunos	 casos	
impredecible.	
Durante	 el	 postoperatorio	 inmediato	 de	 estos	 enfermos	 no	 es	 muy	
frecuente	 la	 aparición	 de	 complicaciones	 neurológicas.	 Dentro	 de	 estas	
complicaciones	 hay	que	destacar	 los	 temblores,	 con	una	 incidencia	 de	 hasta	 el	
20%.	 Generalmente,	 se	 relacionan	 	 con	 niveles	 altos	 de	 Tacrolimus	 o	
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Ciclosporina	 A	 y	 pueden	 estar	 favorecidos	 por	 la	 coexistencia	 de	
hipomagnesemia	 (Busuttil	 et	 al	 83).	 Sin	 embargo,	 el	 Tracrolimus	 en	 algunos	
estudios	 parece	 tener	más	 complicaciones	 neurológicas	 	 que	 la	 Ciclosporina	 y	
también	puede	ser	exacerbado	por	la	hipomagnesemia	84,	85.	
En	 algunos	 casos	 se	 producen	 convulsiones,	 que	 generalmente,	 son	
secundarias	 a	 alteraciones	 metabólicas	 (hipoglucemia,	 hiponatremia,	




En	 raras	 ocasiones,	 los	 pacientes	 presentan	 alteración	 del	 estado	 de	
conciencia	 por	 lesiones	 estructurales	 del	 sistema	 nervioso	 central,	 como	
hemorragia	 intracraneal	 o	 infarto	 cerebral.	 Generalmente,	 son	 secundarias	 a	






El	 manejo	 digestivo	 de	 estos	 pacientes	 consiste	 en	 reposo	 digestivo	
durante	 los	 primeros	 días	 del	 postoperatorio,	 colocación	 de	 una	 sonda	
nasogástrica	 y	 prevención	 de	 la	 hemorragia	 gastrointestinal,	 mediante	 el	
tratamiento	con	inhibidores	de	los	receptores	H2O	de	la	bomba	de	protones		
La	 complicación	 digestiva	 más	 frecuente	 es	 el	 sangrado	 digestivo	 que	
puede	 ser	 secundario	 a	 una	 coagulopatía.	 Otras	 posibles	 causas	 	 relacionadas	
son:	 gastritis,	 úlcera	 péptica	 o	 varices	 esofágicas.	 Es	 relativamente	 frecuente	
encontrar	dolor	abdominal	secundario	a	pancreatitis	quirúrgica	(Andrews	et	al	
78).	Generalmente,	no	se	precisa	ningún	tratamiento,	excepto	el	empleo	adecuado	







A	 pesar	 del	 progreso	 en	 la	 técnica	 quirúrgica,	 y	 del	 tratamiento	
inmunosupresor		y	antibiótico,	las	complicaciones	infecciosas		siguen	siendo	una	




la	 complejidad	 de	 la	 intervención	 quirúrgica	 en	 un	 medio	 potencialmente		




total	 de	 la	 cirugía,	 tiempo	 de	 isquemia	 fría,	 rechazo,	 reintervenciones,	
retrasplantes,	 accesos	 vasculares,	 malla	 de	 Goretex®,	 ventilación	 mecánica	
prolongada,	tipo	de	inmunosupresión,	tiempo	de	estancia,	así	como	el	estado	del	
donante	de	órganos.	
La	 frecuencia	 de	 los	 diferentes	 tipos	 de	 infección	 varía	 a	 lo	 largo	 del	
postoperatorio,	siendo	las	más	frecuentes:		
1ª.	 Bacterianas	 en	 la	 primera‐segunda	 semana	 del	 postrasplante:	
bacteriemia	 asociada	 a	 catéter	 e	 infección	 intraabdominal,	 infección	 de	 herida	
quirúrgica,	 infección	pulmonar	 (más	evidente	 en	 los	pacientes	 	menores	de	un	
año	y	con	mayor	tiempo	de	ventilación	mecánica),	e	infección	urinaria.		
2ª.	 Levaduras‐virus	 a	 partir	 de	 la	 tercera‐	 cuarta	 semana	 del	
postoperatorio.			
	 Los	 microorganismos	 involucrados	 en	 la	 infección	 en	 el	 periodo	
considerado	 temprano	 (primer	 mes)	 son	 las	 bacterias	 Grampositivas	












TABLA  7. Complicaciones médicas del injerto hepático  
	
Disfunción-fallo primario del injerto  
Síndrome colestático inespecífico  
Rechazo: Hiperagudo o humoral  
                Agudo o celular  




Desde	 este	 concepto	 se	 engloban	 todas	 aquellas	 situaciones	 en	 las	 que	
existe	 una	 mala	 función	 del	 injerto	 hepático	 desde	 el	 momento	 en	 el	 que	 se	
realiza	el	trasplante.	Su	diagnóstico	se	logra	una	vez	han	sido	descartadas	otras	
posibles	 causas	 de	 disfunción	 (vasculares,	 inmunológicas‐rechazo,	 etc).	
Conceptualmente	 se	diferencian	dos	 situaciones:	 la	disfunción	primaria	y	 la	no	
función	o	fallo	primario	(Garcia	et	al	89,	Diaz	et	al	92).	
Clínicamente	el	 fallo	primario	del	 injerto	se	 traduce	en	una	situación	de	
fallo	 hepático	 con	 encefalopatía	 progresiva,	 sangrado	 por	 coagulopatía,	 y	 sus	
correspondientes	complicaciones	hemodinámicas,	 renales.	El	único	 tratamiento	
para	el	fallo	primario	del	injerto	es	el	retransplante	urgente	(Brown	et	al	93).	















Se	 define	 como	 la	 situación	 en	 la	 que	 el	 sistema	 inmune	 del	 receptor	
reacciona	 frente	 a	 los	 antígenos	 del	 órgano	 donante	 ocasionando	 la	 lesión	 de	
éste.	Supone	una	de	las	causas	más	comunes	de	disfunción	del	injerto	hepático,	y		
de	 la	 pérdida	 de	 éste	 a	 largo	 plazo.	 El	 conocimiento	 de	 los	 mecanismos	 del	












Excepcional	 en	 el	 trasplante	 hepático.	 Habitualmente	 se	 produce	 en	 las	
primeras	 horas	 postrasplante	 	 aunque	 también	 puede	 hacerlo	 dentro	 de	 los	















	El	 diagnóstico	 es	 siempre	 histológico	 y	 se	 requiere	 la	 presencia	 de	 al	
menos	dos	de	 estos	 tres	hallazgos,	 junto	 con	 la	 evidencia	bioquímica	de	 lesión	
hepática:	
a) el	 daño	 inmune	 mediado	 por	 células	 consiste	 en	 la	 inflamación	
portal	 (linfocitos	 activados,	 neutrófilos	 y	 frecuentemente	
eosinófilos)	(figura19).	
b) La	 endotelitis	 (linfocitos	 adheridos	 al	 endotelio	 de	 las	 ramas	
venosas	con	infiltración	de	la	capa	íntima)	(figura	20).		
c) la	 inflamación	 no	 supurativa	 (ductulitis)	 del	 conductillo	 biliar	
(figura	21).		
Se	establecen	tres	diferentes	grados	(leve,	moderado	o	severo)	basándose	
















Definido	 histológicamente	 por	 una	 pérdida	 progresiva	 de	 conductos	
biliares	interlobulares	y	una	arteriopatía	con	obliteración	de	las	ramas	medianas	
y	grandes	de	 	 la	arteria	hepática.	 	El	mecanismo	de	lesión	resultaría	de	la	suma	
de	 un	 compromiso	 en	 la	 vascularización	 de	 los	 conductillos	 biliares	 (que	 	 es	






 TABLA 8. Complicaciones quirúrgicas  
	
Trombosis de la arteria hepática 
Trombosis de la vena porta 
Trombosis o estenosis de la vena cava 
Complicaciones biliares (fístula, estenosis biliar)  
Hemorragia postoperatoria 







Supone	 la	 complicación	 quirúrgica	más	 grave,	 que	 obliga	 a	 retrasplante	
urgente	precoz.	Se	consideran	factores	de	riesgo	la	edad	del	receptor	(receptores	
con	 peso	 menor	 de	 15Kg),	 la	 utilización	 de	 injertos	 hepáticos	 enteros	 en	
receptores	 pequeños,	 el	 tiempo	 de	 isquemia	 prolongado,	 o	 el	 aumento	 de	 la	
resistencia	intrahepática		al	flujo	arterial	(	p.ej.,	rechazo	agudo)(	Bekker	et	al	96,	
Duffy	et	al	97).	
Su	 incidencia	 ha	 disminuido	 con	 el	 uso	 de	 injerto	 reducido	 en	 sus	







tanto	 más	 grave,	 se	 manifiesta	 como	 una	 insuficiencia	 hepática	 aguda,	 con	





si	 no	 se	 visualiza	 el	 flujo	 arterial,	 debe	 hacerse	 resonancia	 por	 angiografía	 o,	
















Menos	 frecuente	 que	 la	 anterior	 (2	 ‐	 3,2%).	 El	 riesgo	 aumenta	 si	 el	
paciente	 pretrasplante	 tiene	 una	 flujo	 portal	 muy	 hipoplásico	 e	 invertido,	 con	
hipertensión	 portal	 grave,	 como	 ocurre	 en	 pacientes	 con	 atresia	 extrahepática	
(Brown	et	al	 93,	Koneru	et	al	 103).	En	éstos,	su	expresión	clínica	es	menor,	dado	
que	 las	colaterales	mantienen	un	aceptable	 flujo	hepático.	La	expresión	 	clínica	
depende	 también	 del	 momento	 de	 trombosis,	 siendo	 más	 grave	 cuanto	 más	
temprana.	 	 En	 estos	 casos	 obliga	 a	 retrasplante	 urgente.	 En	 los	 casos	 tardíos	
puede	 comportase	 como	 una	 hipertensión	 prehepática,	 con	 ascitis,	 sangrado,	
hiperesplenismo,	etc.,	y	hay	que	plantearse	cirugía	derivativa	portosistémica.	La	
trombosis	 suele	 producirse	 en	 la	 zona	 de	 la	 anastomosis	 quirúrgica.	 El	





		 Es	 más	 	 frecuente	 la	 estenosis,	 y	 se	 presenta	 generalmente	 en	 el	 lugar	
donde	 se	 ha	 realizado	 la	 anastomosis	 (cava	 inferior	 supra	 y/o	 infrahepática).	
Según	esto,	la	sintomatología	será	con	alteración	renal	y	edemas	en	la	afectación	
de	 la	 vena	 cava	 infrahepática,	 o	 ascitis	 y	 derrame	 pleural	 derecho	 como	 datos	
fundamentales	 en	 la	 de	 la	 cava	 suprahepática.	 El	 diagnostico	 se	 realiza	 por	















El	 desarrollo	 de	 esta	 patología	 	 se	 ha	 vinculado	 con	 distintas	
circunstancias,	como	el	tiempo	de	isquemia	prolongado,	los	episodios	de	rechazo	
agudo,	 el	 rechazo	 crónico,	 la	 incompatibilidad	 ABO,	 la	 edad	 avanzada	 del	
receptor,	 la	 lesión	 de	 preservación	 o	 la	 infección	 por	 citomegalovirus	 (CMV).	
Pero	 la	más	 representativa	 entre	 todas,	 es	 la	 trombosis	 de	 la	 arteria	 hepática.	
Esto	 se	 justifica,	 porque	 tras	 el	 implante	 del	 hígado,	 	 la	 vía	 biliar	 del	 injerto	





en	 la	 anastomosis	 biliar	 (colédoco‐colédoco	 o	 hepático‐yeyunostomía)	 o	 con	
isquemia	 de	 la	 vía	 biliar	 (favorecida	 por	 la	 deficiente	 vascularización	 del	
colédoco	 terminal),	 durante	 tiempos	de	 isquemia	prolongados	o	por	 reducción	
del	 flujo	 arterial	 .En	 algunos	 casos	 es	 debido	 a	 	 injertos	 reducidos,	 que	 	 en	 su	











 Fístula	 biliar:	 suele	 producirse	 precozmente,	 en	 las	 primeras	 semanas	
postrasplante.	 El	 cuadro	 clínico	 depende	 de	 la	 cuantía	 del	 escape	 biliar,	 de	 la	
permanencia	 de	 drenajes	 abdominales	 para	 eliminarlo	 al	 exterior	 o	 de	 la	
existencia	 de	 adherencias	 que	 lo	 encapsulen.	 El	 diagnóstico	 se	 basa	 en	 los	
hallazgos	 clínicos	 (aparición	 de	 bilis	 en	 los	 drenajes),	 ecográficos	 o	 tras	 la	
realización	 de	 colangiografía.	 Si	 no	 es	 de	 gran	 cantidad	 se	 puede	 mantener	
actitud	 conservadora,	 con	 drenaje	 de	 salida	 y	 protección	 antibiótica	 amplia,	
debido	al	riesgo	infeccioso.	Cuando	es	muy	amplia	o	se	acompaña	de	síntomas	de	
peritonitis	biliar	es	necesario	reoperar.	
 Estenosis	 biliar:	 se	 manifiesta	 más	 tardíamente	 que	 las	 fístulas.	 En	
general,	 suele	 localizarse	 en	 la	 zona	de	 la	 anastomosis	 biliar	 (figura	23)	 y	 ser	
expresión	de	un	trastorno	isquémico	de	la	vía	biliar,	hecho	que	es	más	evidente	
cuando	 se	 trata	 de	 estenosis	 múltiples	 y	 dilataciones	 segmentarias	 del	 árbol	
biliar.	 Clínicamente	puede	aparecer	 como	un	 cuadro	 colestático	 o	 episodios	de	











Es	 una	 complicación	 frecuente	 y	 de	 origen	multifactorial	 (coagulopatía,	
fibrinólisis	 y	 déficit	 funcional	 plaquetario)	 y	 potencialmente	 muy	 grave	 por	
posibles	consecuencias	hemodinámicas	sobre	la	perfusión	del	injerto	hepático	y	
del	 riñón,	 y	 con	 la	 posibilidad	 de	 infecciones	 bacterianas‐fúngicas	
(sobreinfección	 de	 los	 hematomas)	 o	 virales	 (por	 politransfusión).	 Es	 de	 igual	
manera,	 la	 principal	 causa	 de	 reintervención	 en	 las	 primeras	 48	 horas	
postrasplante.	El	diagnóstico	es	sencillo	y	se	realiza	con	la	cuantificación	de	 las	








La	 formación	 de	 hematoma	 o	 bilioma	 sobre	 la	 superficie	 de	 corte	 de	
injertos	 hepáticos	 reducidos	 puede	 ser	 frecuente.	 El	 diagnóstico	 se	 basa	 en	
hallazgos	 clínicos	 de	 fiebre	 por	 sobreinfección	 o	 abcesificación,	 una	 discreta	





Se	 puede	 producir	 perforación	 intestinal	 en	 el	 6%	 de	 los	 trasplantes	
hepáticos.	 	 Está	 relacionada	 con	 intervenciones	 previas,	 tratamiento	 con	
esteroides,	 infecciones	 virales	 y	 desnutrición.	 Su	 incidencia	 está	 aumentada	 en	
los	niños	 con	atresia	biliar	que	 tuvieron	Y	de	Roux	previa	 al	 trasplante.	En	 los	








El	 trasplante	 mejora	 la	 función	 hepática	 en	 la	 inmensa	 mayoría	 de	 los	
pacientes,	 pero	 en	 el	 postoperatorio	 inmediato	 seguirán	 persistiendo	
alteraciones	patológicas	importantes,	que	conviene	tener	en	cuenta	al	pautar	la	
sedación	 y	 la	 analgesia	 en	 estos	 pacientes.	 En	 todo	 paciente	 critico	 también	
cambian	 los	 parámetros	 farmacocinéticos	 (volumen	 de	 distribución,	
aclaramiento	 y	 vida	 media),	 	 un	 factor	 más	 a	 considerar	 en	 las	 pautas	 de	
sedación	y	analgesia	(Goded	et	al	112,	Gregory	et	al	113).	
En	la	disfunción	hepática,	para	evitar	toxicidad	hepática	y/o	acumulación	
con	 problemas	 de	 sobredosis,	 hay	 que	 emplear	 preferentemente	 fármacos	 de	
metabolismo	extrahepático.	Por	otra	parte,	 es	preferible	emplear	 fármacos	con	
un	 aclaramiento	plasmático	 rápido,	 para	 que	 su	 retirada	permita	 la	 valoración	
neurológica	en	la	mayor	brevedad	posible.	Los	fármacos	analgésicos	y	sedantes	
de	mayor	 empleo	 en	 el	 postoperatorio	 inmediato	 que	 cumplen	 estos	 criterios	
son:	 en	 el	 grupo	 de	 los	 mórficos,	 el	 Remifentanilo,	 debido	 a	 su	 metabolismo	
plasmático	y	a	que	proporciona	a	un	nivel	excelente	de	analgesia	y	sedación,	y	en	
el	grupo	de	las	benzodiacepinas,	el	Midazolam,	debido	a	su	vida	media	corta.	Es	


















países	 y	 centros	 universitarios	 y	 hospitalarios,	 aunque	 actualmente	 son	 más	
uniformes.	 Los	 pilares	 fundamentales	 de	 la	 inmunosupresión	 son	 los	 fármacos	
inhibidores	de	la	calcineurina	(Ciclosporina	o	Tracrolimus).	La	incorporación	de	
nuevos	 fármacos,	 como	 Rapamicina	 (Sirolimus),	 Micofenolato	 Mofetilo	 y	
anticuerpos	 antirreceptor	 de	 la	 IL‐2	 (Basiliximab	 o	 Daclizumab),	 permite	
opciones	 alternativas	 (asociados	 a	 un	 anticalcineurínico	 y	 esteroide)	 de	
inmunosupresión	primaria	en	pacientes	de	alto	riesgo	o	permite	sustituir	a	 los	
inhibidores	de	calcineurina	en	pacientes	con	 insuficiencia	 renal	o	 si	hay	signos	
de	toxicidad	graves	con	los	fármacos	convencionales	(Pillai	et	al	115,	Tredger	et	al	
116).		
La	 	 inmunosupresión	 tiene	 como	 objetivo	 mantener	 el	 paciente	
trasplantado	libre	de	rechazo,	y	minimizar	los	posibles	efectos	secundarios	como	
la	 toxicidad	 y	 los	 riesgos	 de	 infecciones	 y	 tumores	 que	 este	 tipo	 de	 fármacos	
conllevan.	 Para	 ello,	 son	 fundamentales	mantener	 los	 niveles	 en	 sangre	 de	 los	
fármacos	 utilizados	 dentro	 de	 los	 rangos	 terapéuticos	 establecidos	 	 y	 la	





En	 los	 transplantes	 de	 hígado,	 los	 esteroides	 son	 empleados	 para	 la	
inducción	y	mantenimiento	de	la	inmunosupresión.	Estos	fármacos		son	agentes	
efectivos	para	disminuir	 la	 incidencia	del	 rechazo	del	 injerto.	Tienen	un	acción	
inmunosupresora	 no	 selectiva	 y	 antiinflamatoria.	 Inhiben	 la	 activación	
linfocitaria	bloqueando	la	liberación	de	las	IL‐1	y	6	(necesarias	para	la	activación	
linfocitaria)	por	parte	de	 los	macrófagos,	e	 inhibiendo	 la	 liberación	de	 IL‐2	por	
los	precursores	de	los	linfocitos	T	maduros.	Su	efecto	antiinflamatorio	radica	en	
la	capacidad	de	bloquear	 las	respuestas	quimiotácticas,	reducir	 la	migración	de	





según	 han	 ido	 evolucionando	 los	 programas	 de	 trasplantes.	 Así,	 se	 han	
administrado	 a	 dosis	 altas	 o	 bajas	 desde	 el	 momento	 del	 trasplante	 y	 se	 han	







(ciclofilina	 para	 la	 CsA,	 FK	BP	 para	 el	 Tacrolimus).	 El	 complejo	 inmunofilina	 –	
fármaco	 se	 une	 competitivamente	 e	 inhibe	 la	 actividad	 fosfatasa	 de	 la	











Se	 inicia	 en	 las	 primeras	 horas	 del	 postoperatorio	 a	 dosis	 	 de	 15	
mg/Kg/día	(10	mg/Kg/día	en	mayores),	repartido	en	dos	tomas.	La	medición	del	
nivel	 del	 fármaco	 en	 sangre	 permite	 ajustar	 las	 dosis,	 ya	 que	 existe	 una	
importante	variabilidad	en	 la	absorción	entre	 individuos	y,	como	en	el	caso	del	
tracrolimus,	 la	 eliminación	 se	 realiza	 por	 metabolización	 por	 parte	 del	




























síntesis	 de	 citoquinas).	 Su	 administración	 se	 inicia	 desde	 el	 primer	 día	
postrasplante	a	dosis	de	0,3	mg/Kg/día	en	niños	(0,15	mg/Kg/día	en	pacientes	
mayores),	dividida	cada	12	horas,	vía	oral	o	a	través	de	sonda	nasogástrica.	Debe	














































Es	 un	 	 imidazol	 derivado	 de	 la	 6	 mercaptopurina	 (6	 –	 MP).	 Actúa	
bloqueando	 la	 síntesis	 de	 ADN	 y	 ARN,	 inhibiendo	 la	 proliferación	 y	
diferenciación	 de	 los	 linfocitos	 B	 y	 T.	 Habitualmente	 se	 combina	 con	 otros	











Actualmente	 hay	 dos	 antagonistas	 de	 IL‐	 2R	 disponibles;	 Basiliximab	
(anticuerpo	 monoclonal	 quimérico)	 y	 Daclizumab	 (anticuerpo	 monoclonal		
humanizado).	 Su	 empleo	 se	 caracteriza	 por	 la	 ausencia	 de	 toxicidad	 y	 efectos	
adversos.	 Actualmente	 los	 antagonistas	 de	 IL	 ‐2	 se	 están	 empleando	 cada	 vez	
más,	 dentro	 de	 protocolos	 de	 ahorro	 de	 anticalcineurínicos	 en	 pacientes	 con	
insuficiencia	renal	y	también	en	los	pacientes	cuya	enfermedad	de	base	que	les	






combinación	 con	 los	 inhibidores	 de	 la	 calcineurina	 en	 inmunosupresión	
primaria.	La	evidencia	clínica	y	experimental	sugiere	que		el	MMF	puede	ser	una	
terapia	 eficaz	 en	 el	 rechazo	 crónico.	 Actualmente,	 el	 MMF	 se	 investiga	 como	
agente	 que	 permite	 reducir	 o	 suspender	 los	 inhibidores	 de	 la	 calcineurina	 en	
60 
 




Los	modelos	 actuales	para	 la	 inmunosupresión	primaria	 consisten	en	el	
uso	 de	 Tracolimus	más	 esteroides	 o	 de	 Ciclosporina	 	 para	microemulsión	más	










Aztreonam	 más	 Vancomicina,	 retirándolos	 en	 un	 lapso	 de	 48	 –	 72	 horas.	 En	
situaciones	de	compromiso	intestinal	previo	o	alta	contaminación	abdominal	en	




La	 necesidad	 de	 reoperación	 postrasplante,	 retrasplantes,	 hemodiálisis,	
HFVVC,	 múltiplas	 	 pautas	 de	 antibióticos,	 	 así	 como	 el	 implante	 de	 malla	 de	
Goretex®	 para	 la	 ampliación	 de	 la	 pared	 abdominal,	 son	 indicativos	 para	 la	
administración	 de	 una	 profilaxis	 antifúngica	 (Anfotericina	 B	 liposomal),	 con	 el	
fin	de	prevenir	la	infección	por	levaduras	(Wiesner	et	al	130).	
El	tratamiento	empírico	(terapia	anticipada)	del	CMV	se	realiza	a	partir	de	






























































en	 contacto	 con	 la	 sangre	 del	 paciente	 a	 través	 de	 una	 membrana	 de	 alta	
permeabilidad,	 consigue	el	 intercambio	de	 las	 sustancias	 tóxicas	 transportadas	
por	la	albúmina.	La	solución	de	albúmina	se	depura	de	moléculas	hidrosolubles	
mediante	diálisis	convencional,	y	posteriormente	se	regenera	a	través	de	su	paso	
por	 una	 columna	 de	 carbón	 activo	 y	 otra	 de	 resina	 de	 intercambio	 aniónico	
(Figura	 24).	 En	 el	 fallo	 hepático	 se	 acumulan	 en	 el	 organismo	 una	 serie	 de	
sustancias;	 el	 citado	 tratamiento	 es	 de	 elección	 porque	 las	 sustancias	 que	
























Actualmente,	 en	 muchas	 UCIPs	 que	 no	 disponen	 del	 MARS®	 se	 siguen	
utilizando	las	técnicas	de	hemofiltración	venovenosa	continua	(HFVVC).	En	el	decir	
de	muchos	 autores	 estas	 técnicas	 también	 son	 útiles	 hoy	 en	 día	 como	medios	 de	
depuración	en	el	fallo	hepático.	Sus	ventajas	son	obvias	por	la	mayor	simplicidad	de	






































































































El	 trasplante	 hepático	 constituye	 una	 terapéutica	 muy	 eficaz	 para	 el	
tratamiento	 del	 niño	 con	 enfermedad	 hepática	 terminal,	 con	 enfermedad	
metabólica	de	origen	hepático	y	para	algunos	 tumores	hepáticos	que	no	hayan	
metastizado	fuera	del	hígado.			




escasez	progresiva	de	donaciones	de	 injerto	de	 	 cadáver,	por	el	descenso	de	 la	
patología	 traumática	 en	 los	 niños,	 hace	 que	 cada	 vez	 adquiera	 mayor	
protagonismo	la	donación	del	 injerto	procedente	de	donante	vivo.	El	trasplante	
hepático	procedente	de	donante	vivo	exige	técnicas	de	trasplante	segmentario.	
El	 Hospital	 Infantil	 La	 Paz	 es	 pionero	 en	 España	 en	 los	 trasplantes	





1ª.	 El	 trasplante	 hepático	 con	 injerto	 procedente	 de	 cadáver	 	 tiene	 una	




2ª.	 Que	 los	 retrasplantes	 hepáticos	 tiene	 un	 mayor	 número	 de	
complicaciones	 quirúrgicas	 y	 médicas	 que	 los	 primeros	 trasplantes,	 pero	 que	







De	 confirmarse	 estos	 hechos,	 el	 equipo	multidisciplinar	 podría	mejorar	
los	 resultados	 obtenidos	 hasta	 la	 fecha	 y	 la	 eficacia	 de	 sus	 actuaciones	 y	 en	

































































































1ª.	 Conocer	 los	 datos	 de	 una	 serie	 de	 niños	 sometidos	 a	 trasplante	
hepático	 desde	 el	 15/01/1999	 hasta	 31/12/2009.	 En	 este	 grupo	 describir	 las	
características	antropométricas,	 la	patología	de	base,	 las	técnicas	 	quirúrgicas	y	
el	 postoperatorio	 inmediato	 durante	 su	 estancia	 en	 cuidados	 intensivos	




disminuidas	 en	 sus	 incidencias	 de	 acuerdo	 a	 las	 intervenciones	 asistenciales	
efectuadas	en	los	tratamientos,	tanto	médicos	como	quirúrgicos.	
	
3ª.	 Valorar	 las	 diferencias	 que	 se	 produzcan	 entre	 los	 primeros	




4ª.	 Valorar	 las	 diferencias	 que	 se	 produzcan	 entre	 los	 trasplantes	
hepáticos	en	niños	con	injerto	procedente	de	cadáver	con	respecto	a	los	injertos	
procedentes	 de	 donante	 vivo,	 en	 los	 aspectos	 quirúrgicos	 y	 post‐operatorios	


















































































































































En	el	Hospital	 Infantil	La	Paz	 (HILP)	se	 inició	el	programa	de	 trasplante	
hepático	en	pacientes	pediátricos,	en	colaboración	con	el	Servicio	de	Cirugía	del	
Hospital	Puerta	de	Hierro,	en	marzo	de	1985.	En	noviembre	de	1985	se	solicitó	la	
autorización	 y	 acreditación	 al	 Ministerio	 de	 Sanidad	 y	 Consumo,	 que	 fueron	
concedidas.		El	primer	trasplante	hepático	se	realizó	dentro	de	este	programa	en	
enero	de	1986.		
Los	 trasplantes	 de	 hígado	 fueron	 realizados	 en	 el	 centro	 quirúrgico	 del	
HILP.	 Las	 cirugías	 han	 sido	 	 coordinadas	 por	 el	 Dr.	Manuel	 López	 Santamaría,	
cirujano	responsable	de	 la	Unidad	de	 trasplante	hepático	del	Departamento	de	
Cirugía.	
	Los	 pacientes	 fueron	 intervenidos	 empleando	 diferentes	 técnicas	
quirúrgicas.	A	pesar	de	que	la	técnica	quirúrgica	estándar		es	muy	similar	a	la	del	
adulto,	 el	 trasplante	 pediátrico	 tiene	 una	 serie	 de	 peculiaridades	 que	 la	 hacen	








Nuestros	 pacientes	 fueron	 201	 primeros	 trasplantes	 	 hepáticos	 y	 38	

























































Las	 comparaciones	 entre	 variables	 cuantitativas	 continuas	 se	 realizó	




























































































de	 los	 niños,	 	 el	 tipo	 de	 	 tratamiento	 inmunosupresor,	 las	 principales	
enfermedades	de	base,	 las	 indicaciones	de	 trasplante	y	 las	 características	de	 la	
cirugía.			
Se	analizaron	201	pacientes	que	recibieron	 	un	primer	 transplante	(102	












Caracteristicas	clínicas	 Min Max Media	 DS	
Edad	del	retrasplante	(años)	 0,58 19,10 5,74 5,62914
Estancia	UCIP	(días) 3,65 124,1 39,49 0,09002
Peso	(Kg)	 5 57 18,61 13,980
Zscore	 ‐3,28 2,51 ‐0,9846	 1,37443
Talla	(cm)	 63 166 94,97 36,451
	
Características	clínicas	 Min Max Media	 DS	
Edad	del	trasplante	(años)	 0,08 19,87 3,8061	 4,58604
Estancia	UCIP	(días) 3,65 102,2 17,48 0,05188
Peso	(Kg)	 3 66 15,89 13,884
Zscore	 ‐4,08 ‐3,93 ‐0,8348	 1,41193






La	 distribución	 de	 la	 edad	 en	 los	 grupos	 de	 primer	 trasplante	 y	


















≥1 año y <3
≥3 años y <13
≥13
<1 año
≥1 año y <3














	En	 relación	 a	 la	 procedencia	 de	 los	 201	 pacientes,	 90	 (44,8%)	 de	 los	
niños	procedían	de	la	planta	de	hospitalización,		61	(30,3%)	de	su	domicilio	y	21	
(10,4%)	 de	 otros	 hospitales.	 En	 los	 retrasplantes,	 13	 (34,2%)	 	 de	 los	 niños	
procedían	de	la	planta,	6	(15,8%)	del	domicilio		y	2	(5,3%),	de	otros	hospitales.	
El	 tratamiento	 inmunosupresor	 recibido	 por	 el	 grupo	 de	 primer	
trasplante	 fue	 con:	Metilprednisolona	 en	 199	 niños	 (99%);	 Tacrolimus	 en	 177	
(88,1%),	Basiliximab	en	93	(46,3%),	Azathioprina	en	25	(12,4%)	y	Ciclosporina	
A	en	24	(11,9%).	En	el	grupo	de	los	pacientes	que	recibieron	un	retrasplante	el	
tratamiento	 inmunosupresor	 fue	 con:	 Tracrolimus	 en	 34	 niños	 (89,5%),	





AVBEH	 que	 supone	 el	 50.7%	 de	 toda	 la	 serie	 analizada,	 seguida	 de	 20.9%	 de	
otras	causas	que	comprende	cirrosis	idiopática,	colangitis	esclerosante,	déficit	de	
alfa‐1‐antitripsina,	enfermedad	de	Jarabe	de	Arce,	enfermedad	de	Crigler‐Najjar,	
enfermedad	 de	 Wilson,	 etc.	 El	 10.9%	 de	 los	 pacientes	 presentan	 colestasis	
intrahepática,	el	8.5%	enfermedades	metabólicas,	el	8.0%	enfermedad		tumoral,	




























	Las	 indicaciones	 de	 trasplantes	 de	 los	 201	 niños	 trasplantados	 se	
exponen	 	 en	 la	 figura	 29.	 Tuvimos	 un	 predominio	 de	 fallo	 hepático	 crónico	
(55.7%)	seguido	de	colestasis	(32.3%)	e	hipertensión	portal	(29.9%).	Los	otros	
motivos	 que	 precisaron	 transplante	 fueron:	 fallo	 hepático	 fulminante	 (9.5%),	




















































En	 relación	 a	 los	 retrasplantes,	 el	 tiempo	 quirúrgico	 total	medio	 fue	 de		













Hemoderivados	 Min	 Max	 Media	 DS	
Concentrado	de	hematíes	(ml)	 100	 5400	 1105,36	 834,451	
Plaquetas	(UI)	 2		 20		 5,02	 3,861	
Plasma	fresco	congelado	(ml)	 100	 6000	 1579,97	 928,465	
Cristaloides	(ml)	 50	 6000	 1642,55	 1258,726	
Hemoderivados(ml)	 Min	 Max	 Media	 DS	
Concentrado	de	hematíes	(ml)	 250	 24000	 2306,06	 4105,403	
Plaquetas	(UI)	 2		 26		 6,94	 6,440	
Plasma	fresco	congelado	(ml)	 110	 13340	 2273,03	 2473,169	










En	 cuanto	 a	 la	 incidencia	 de	 trasplante	 hepático	 en	 nuestro	 Servicio	 de	






































































































































trasplante.	Se	observa	que	en	el	100%	de	 los	donantes	vivos	el	 injerto	es	del	 tipo	






































































Factor	predisponente 	 	 	
Patología	 Primer	trasplante Fallo	del	primer	trasplante	 P







Características	 	 	 	
Kasay	 45,4%					(84/185) 31,3%					(5/16) p	no	significativo
estadísticamente
Pick‐Back	 62,2%					(115/185) 43,8%					(7/16) p	no	significativo
estadísticamente
Y	de	Roux	previa	 45,4%					(84/185) 31,3%					(5/16) p	no	significativo
estadísticamente
Y	de	Roux	nueva	 50,3%					(93/185) 68,8%					(11/16) p	no	significativo
estadísticamente
Goretex®	 32,4%					(60/185) 68,8%					(11/16) p<0,006	
Fallo	primario	del	injerto	 0,5%							(1/185) 25%									(4/16) p<0,001	

















Adrenalina	 2,2%						(4/185) 12,5%					(2/16) p	no	significativo
estadísticamente
Dopamina	>	5ug/Kg/min	 14,6%				(27/185) 25%									(4/16) p	no	significativo
estadísticamente	
Insuficiencia	renal	 13,5%				(25/185) 18.8%						(3/16) p	no	significativo
estadísticamente








Plaquetopenia	 20%							(37/185) 43,8%						(7/16) p<0,05	
































Trasplante	total	 25,4%						(47/185) 31,3%							(5/16) p	no	significativo
estadísticamente
Trasplante	segmentario	 60,5%						(112/185) 56,3%							(9/16) p	no	significativo
estadísticamente


































	En	 la	 figura	40	 se	 refleja	 el	 	 porcentaje	 de	 las	 complicaciones	 quirúrgicas	




















El	 63.6%	 de	 los	 niños	 no	 presentó	 ninguna	 complicación	 quirúrgica.	 En	 nuestro	
estudio	 el	 12.9%	 de	 los	 pacientes	 precisaron	 de	 intervenciones	 quirúrgicas	
adicionales	 como:	 retirada	 del	 Goretex®,	 laparotomía	 exploradora,	 trombectomía,	
reconstrucción	 de	 arteria	 hepática	 y	 vena	 porta,	 etc.	 Las	 demás	 complicaciones	
observadas	fueron:	perforación	intestinal	(8.5%),	patología	biliar	(7%),	sangrado	de	










































Se	 observa	 en	 la	 figura	 43	 las	 	 principales	 complicaciones	 médicas	 en	 el	
postoperatorio	 inmediato	 en	 UCIP.	 Las	 complicaciones	 más	 significativas	 fueron:	








































Las	 principales	 complicaciones	 fueron	 hemodinámicas	 (arritmias	 e	 insuficiencia	






Las	 principales	 complicaciones	 neurológicas	 fueron:	 convulsiones	 (1.5%),	
coma	 (0.5%)	 y	 otras	 complicaciones	 (2%)	 como	 encefalopatía	 hipertensiva,	
















































	Las	 complicaciones	 respiratorias	 observadas	 fueron:	 derrame	 pleural	
























































	 En	 la	 figura	 49	 se	 muestra	 el	 porcentaje	 de	 complicaciones	 renales	 por	




















































	 Las	 principales	 complicaciones	 renales	 fueron:	 hipertensión,	 	 insuficiencia	



































En	 la	 figura	52	 se	muestra	 el	 porcentaje	 de	 complicaciones	 hematológicas	
por	 número	 de	 trasplantes	 al	 año.	 Se	 observa	 una	 tendencia	 a	 la	 baja	 de	 las	
complicaciones	por	año.	En	el	año	2002	y	2003	hemos	tenido	pocas	complicaciones	




































































Las	 infecciones	nosocomiales	que	predominaron	 en	nuestro	 estudio	 fueron	
las	 intraabdominales	(17.9%),	 la	neumonía	(4,5%)	y	la	sepsis	clínica	(4,5%).	Otras	


























































































































Las	 principales	 complicaciones	 del	 injerto	 	 hepático	 fueron:	 14.4%	 de	







































































































Las	 complicaciones	 hemodinámicas	 y	 la	 necesidad	 de	 soporte	 inotrópico	



























































los	 primeros	 trasplantes	 y	 los	 retrasplantes	 respecto	 a	 broncoespamo,	 parálisis	
diafragmática,	 hemotórax	 y	 derrame	 pleural.	 Sin	 embargo,	 en	 relación	 a	 la	









La	 incidencia	 de	 complicaciones	 digestivas	 se	 observa	 más	 en	 los	
retrasplantes	 en	 comparación	 a	 los	 trasplantes,	 como	 se	muestra	 en	 la	 figura	63.	
Incluimos	 la	perforación	 intestinal	 (complicación	preferentemente	quirúrgica	 y	 ya	




















































Se	 indica	en	 la	 figura	64	 la	 incidencia	de	complicaciones	renales.	Se	refleja	



























































La	 incidencia	 de	 infección	 nosocomial	 (infección	 por	 catéter,	 bacteriemia	




































































En	 la	 figura	 67	 se	 muestra	 la	 incidencia	 de	 complicaciones	 del	 injerto	































































Es	 importante	 conocer	 la	 diferencia	 del	 trasplante	 de	 donante	 vivo	 en	
relación	 al	 trasplante	 de	 donante	 cadáver.	 En	 este	 apartado	 hemos	 analizado	 las	


















































































que	 tuvimos	 más	 técnicas	 quirúrgicas	 en	 los	 trasplantes	 de	 donante	 vivo.	 En	 los	





































































































La	 incidencia	 de	 complicaciones	 infecciosas	 en	 los	 trasplantes	 de	 donante	
vivo	 y	 cadáver	 se	 indica	 en	 la	 figuras	77	y	78.	 Se	 	 constata	 en	 los	 trasplantes	 de	
donante	 vivo	 una	 mayor	 incidencia	 de	 bacteriemia	 primaria	 e	 infección	
intraabdominal.	Sin	embargo,	en	los	trasplantes	de	donante	cadáver	se	aprecia	más	
























































































































En	 este	 apartado	 se	 analiza	 si	 existe	 diferencia	 entre	 los	 trasplantes	 total,	
segmentario	 y	 reducido.	Hemos	 estudiado	 los	 resultados	de	 cada	uno	de	 ellos	 	 en	






Hemos	 analizado	 la	 incidencia	 de	 los	 tipos	 de	 trasplante	 con	 el	 peso.	 Se	





































En	 la	 tabla	siguiente	se	refleja	el	 tiempo	de	 isquemia	del	 injerto,	 tiempo	de	















































En	 relación	 a	 las	 particularidades	 de	 la	 cirugía	 de	 los	 trasplantes	 total,	
segmentario	 y	 reducido	 se	 observa	 que	 tuvimos	 	 una	 mayor	 incidencia	 de	 Pick‐	
















































En	 la	 figura	 88	 se	 observa	 la	 incidencia	 de	 hemotórax	 en	 los	 trasplantes	
total,	segmentario	y	reducido.	El	hemotórax	ha	sido	más	frecuente	en	el	trasplante	










Respecto	 a	 la	 incidencia	 de	 complicaciones	 infecciosas	 en	 los	 trasplantes		
total,	 segmentario	y	 reducido	se	 	observa	en	el	 trasplante	segmentario	una	mayor	
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incidencia	 de	 bacteriemia	 primaria	 e	 infección	 intraabdominal.	 Sin	 embargo	 en	 el	
trasplante	 reducido	 se	 aprecia	 más	 casos	 de	 sepsis	 clínica.	 Hemos	 encontrado	
valores	 similares	 de	 neumonía	 entre	 los	 trasplantes	 total	 y	 segmentario	 y	 ningún	

























































Al	 analizar	 las	 complicaciones	 del	 injerto	 hepático	 se	 objetiva	 una	 elevada	
incidencia	de	patología	quirúrgica	de	 la	 vía	biliar,	 patologías	 vasculares	 y	 rechazo	
































































En	 las	 tablas	 siguientes	 se	 reflejan	 los	 tiempos	 quirúrgicos	 total,	 de	 la	 fase	
anhepática	 y	 de	 isquemia	 del	 injerto,	 en	 relación	 a	 los	 distintos	 apartados:	
quirúrgicos,	médicos	y	de	complicaciones	del	injerto.	
 
TABLA 25. Relación del tiempo quirúrgico total con complicaciones quirúrgicas, médicas y del 
injerto. 































TABLA 26. Relación de la fase anhepática con complicaciones quirúrgicas. 













TABLA 27. Relación del tiempo de isquemia del injerto, con complicaciones médicas e 
infecciosas. 






















Se	 observa,	 en	 la	 figura	96,	 que	 los	 pacientes	 que	 tuvieron	 Goretex®	 han	






































En	 las	 figuras	 siguientes	 se	 analiza	 si	 el	 uso	 de	 Goretex®	 frente	 al	 cierre	




como	 otras	 complicaciones	 quirúrgicas.	 Se	 observa	 en	 general	 que	 tuvimos	 más	
complicaciones	 	 con	 el	 uso	 de	 Goretex®.	 En	 nuestro	 estudio	 ha	 salido	
























































































































































































































































en	 comparación	con	 las	 complicaciones	no	biliares,	que	 se	asocian	 con	drenaje	de	
abscesos,	 perforación	 intestinal,	 patología	 quirúrgica	 de	 la	 vía	 biliar	 y	 otras	





















































En	 las	 figuras	 siguientes	 se	 analiza	 la	 incidencia	 de	 las	 complicaciones	
biliares	 en	 comparación	 con	 las	 complicaciones	 no	 biliares	 que	 se	 asocian	 a	



































































































































de	 días	 de	 canalización	 de	 arteria,	 días	 de	 CVC	 no	 femoral,	 días	 de	 ventilación	








TABLA	29. Relación de días de arteria y CVC no femoral, con la bacteremia primaria 































TABLA	31.	Relación de los días de Goretex® y de drenaje abdominal con la infección  



















TABLA	32.	Relación de los días de CVC no femoral y nutrición parenteral con la sepsis  





































































En	 los	 retrasplantes	 tuvimos	 4	 niños	 fallecidos	 de	 38	 (10.5%).	 	 Todos	 los	
casos	 fueron	 trasplantes	 realizados	 antes	 de	 1999	 y	 habían	 sido	 sometidos	 a	 un	
retrasplante	a	partir	del	año	mencionado.	El	primer	paciente	era	un	niño	que	pesaba	
































































































La	 historia	 de	 los	 trasplantes	 es	 un	 ejemplo	 de	 como	 la	 medicina	 ha	
progresado	 extraordinariamente	 gracias	 a	 su	 trabajo	 en	 equipo,	 a	 su	 super	
especialización	 y	 a	 su	 carácter	 multi	 e	 interdisciplinario.	 La	 conjunción	 de	
numerosos	 factores,	 el	desarrollo	de	 las	diversas	 ramas	 	de	 las	 ciencias	médicas	y	
básicas,	así	como	la	tecnología	moderna,	han	hecho	que	los	trasplantes	de	órganos,	




son	más	de	mil	 los	 enfermos	que	 anualmente	 reciben	un	 trasplante	hepático.	 Con	
diferencia	somos	el	país	que	más	realiza	trasplante	en	relación	a	su	población.	Los	
españoles	 tan	 solo	 somos	 un	 0,7%	 de	 la	 población	 del	 planeta,	 pero	 se	 realizan	
desde	 hace	 años	 cerca	 del	 10%	 de	 todos	 los	 trasplantes	 de	 hígado	 del	 mundo	
(Matesanz	et	al	135).		
Tras	la	creación	de	la	Organización	Nacional	de	Trasplantes	(ONT)	en	el	año	
de	 1989,	 España	 ha	 pasado	 de	 14,3	 donantes	 por	 millón	 (pmp)	 en	 1989	 a	 33,7	
donantes	pmp	en	2002	(Matesanz	R	et	al	136).	Para	efecto	de	comparación,	la	tasa	de	
donantes	entre	los	países	europeos	varía	entre	12	y	22	pmp	(Barber	K	et	al	137).		
En	España	se	 realiza	el	 trasplante	hepático	 	 a	más	de	70	niños	 cada	año.	A	
pesar	de	requerir	la	práctica	de	técnicas	quirúrgicas	mucho	más	complicadas	que	en	












548	 trasplantes	 (hasta	2010),	 cifra	 que	 supone	 la	mitad	de	 los	 realizados	 en	 toda	
España.	En	la	evolución	de	este	programa	ha	supuesto	un	gran	avance	la	utilización	
de	 técnicas	 quirúrgicas	 de	 reducción	 del	 injerto,	 que	 dan	 solución	 a	 la	 escasez	 de	




con	 una	 atresia	 biliar	 extrahepática.	 Desde	 esa	 fecha	 hasta	 el	 año	 2010,	 se	 han	
realizado	86	trasplantes	de	hígado	de	donante	vivo,	con	una	supervivencia	del	90%	
y	una	función	hepática	normal.		
Es	de	 gran	 importancia	que	 el	 equipo	medico	 responsable	de	 la	 atención	 a	
estos	 pacientes	 sea	 multidisciplinar:	 hepatólogos,	 anestesistas,	 cirujanos	 e	
intensivistas	 y	 deberán	 ser	 los	 encargados	 de	 su	 asistencia	 	 directa,	 con	 la	
colaboración	estrecha	de	otras	especialidades	(radiología,	bacteriología,	laboratorio,	






























estamos	hablando	de	 cifras	muy	semejantes	 en	 lo	que	 se	 refiere	a	distribución	de	
paciente	por	el	género.		
La	 edad	 de	 los	 pacientes	 osciló	 entre	 0,08	 (29	 días)	 y	 19,87	 años.	
Entendemos	que	la	edad	muy	baja	en	algunos	casos,	aumenta	los	riesgos	quirúrgicos	
y	 de	 complicaciones	 postoperatorias.	Muchos	 de	 estos	 niños	 precisan	 de	 técnicas	
quirúrgicas	especiales	y	en	determinadas	ocasiones	de	la	necesidad	de	implantar	un	












La	 media	 de	 días	 de	 estancia	 en	 la	 UCIP	 ha	 sido	 de	 17,48,	 cifras	 muy		
parecidas	a	 las	publicadas	por	Gonzáles	 	 et	al	 152	y	 Iglesias	 	 et	al	 153.	El	 tiempo	de	
ingreso	refleja	la	complejidad	de	los	niños	durante	el	postoperatorio	inmediato,	en	










por	 general,	 contribuye	 a	 incrementar	 el	 riesgo	 de	 complicaciones	 tanto	médicas	
como	 quirúrgicas	 en	 el	 período	 postoperatorio	 precoz,	 elevando	 los	 tiempos	 de	
ingreso	 en	 la	 unidad	 de	 cuidados	 intensivos.	 	 	 El	 peso	 medio	 de	 los	 niños	
retrasplantados,	 ha	 sido	 de	 18,61	 Kg,	 no	 mucho	 mayor	 que	 el	 de	 los	 niños	 con	
primer	 trasplante	 15,89	Kg.	 Sin	 embargo,	 sus	 edades	 fueron	muy	 diferentes,	 5,74	
años	de	media	en	los	retrasplantes	y	3,8	años	en	los	del	 	primer	trasplante,	lo	cual	
apunta	 a	 una	 mayor	 incidencia	 de	 desnutrición	 entre	 los	 retrasplantados.	 La	
malnutrición	es	un	factor	adicional	que	empeora	el	pronóstico	de	los	pacientes	post	





±	 6,4	 versus	 	 7,6	 ±	 6,4	 de	 los	 retransplantes,	 valores	 superiores	 a	 los	 nuestros.	




En	 los	 retrasplantes	 	 encontramos	 predominio	 de	 los	 niños	 menores	 de	 1	 año	 y	
entre	 3	 ‐	 13	 años.	 Observamos	 un	 gran	 número	 de	 pacientes	 <	 1	 año	
retrasplantados.	 Esto	 se	 justifica	 por	 tratarse	 de	 niños	 que	 requieren	 técnicas	
quirúrgicas	 alternativas	 que	 implican	 mayores	 complicaciones	 postoperatorias.	
Destacamos	 	 también	 	 la	mayor	edad	de	 los	niños	retrasplantados,	hecho	 lógico	al	
ser	un	segundo	 trasplante	y	al	haber	 realizado	 los	primeros	 transplantes	antes	de	
los	3	años	de	edad.		
	 El	 44,8%	 de	 nuestros	 pacientes	 habían	 estado	 ingresados	 en	 la	 planta	 de	
hospitalización	 del	 HILP	 en	 donde	 habían	 estado	 sometidos	 a	 un	 control	 clínico	
 151 
 
riguroso,	 lo	 que	 creemos	 mejoró	 su	 estado	 general	 y	 se	 previnieron	 muchas	
complicaciones	 (nutricionales,	 infecciosas,	metabólicas,	 etc).	 Este	 es	 un	hecho	que	
suponemos	que	es	muy	importante,	al	preparar	a	los	pacientes	antes	de	la	cirugía	y	
llevarles	 a	 ellas	 en	 las	 mejores	 situaciones	 posibles,	 previniéndoles	 ante	 futuras	
complicaciones.	 	
En	relación	a	los	inmunosupresores,	de	los	201	niños	sometidos	a	un	primer	
trasplante,	 99%	de	 ellos	 tuvieron	 como	 tratamiento	 inmunosupresor	 el	 corticoide	
Metilprednisolona	y	88,1%,	el	Tacrolimus.	En	relación	a	los	retrasplantes	97,4%	de	
los	 niños	 fueron	 tratados	 con	Metilprednisolona	 y	 89,5%	 con	 Tacrolimus.	 Esto	 es	
coincidente	con	los	tratamientos	descritos	por	Ashok		et	al	147	y	Shimizu	T		et	al	157.			
En	 total,	 en	nuestro	 estudio	 hemos	 analizado	201	pacientes	 con	un	primer		
trasplante	y	38	pacientes	retrasplantados.	De	los	retrasplantes,	31	casos	fueron	un	
segundo,	 6	 un	 tercero	 y	 en	 un	 paciente	 se	 realizó	 un	 cuarto	 retrasplante.	 Es	 de	
destacar	 que	 tras	 el	 segundo	 trasplante,	 el	 número	 de	 retrasplante	 diminuye		
drásticamente.	Efectivamente,	el	segundo	trasplante	es	consecuencia	del	fracaso	del	
1ª	 trasplante,	 hecho	 que	 no	 sorprende	 considerando	 la	 gravedad	 de	 las	
enfermedades	 hepáticas	 de	 estos	 pacientes,	 la	 baja	 edad	 y	 peso	 de	 los	 niños	 y	 la	
complejidad	que	estos	factores	generan	sobre	la	cirugía	del	trasplante	hepático	del	
niño	pequeño.	Es	lógico	es	consideramos	baja,	 la	incidencia	de	un	retrasplante.	Sin	
embargo,	 ya	 es	 excepcional	 tener	 que	 acudir	 a	 un	 tercero	 o	 cuarto	 retrasplante.	
Broering	et	al	158	,	en	su	análisis	de	115	pacientes,	encontró	datos	parecidos		con	los		






más	 frecuente	 de	 trasplante	 en	 la	 edad	 pediátrica,	 suponiendo	 en	 las	 diferentes	
series	 hasta	 el	 50%	 de	 los	 niños	 trasplantados,	 seguida	 en	 frecuencia	 por	 las	
colestasis	intrahepáticas	y	las	metabolopatías	(Spearman	et	al	142,	Guariso	et	al	144).	
Tannuri	 et	al	 159,	 en	 su	 trabajo	de	437	 trasplantes,	describe	hasta	50,6%	de	niños	







proteínas	 y	 un	 grave	 retraso	 pondoestatural.	 Estas	 situaciones	 en	 conjunto,	 se	
relacionan	muy	 frecuentemente	 con	 la	 necesidad	 de	 aplicar	 ventilación	mecánica	
prolongada	y	de	complicaciones	como	la	presencia	de	fístulas	bilioentéricas	y	sepsis	





tiene	muy	 baja	 incidencia	 individual)	 (20,9%),	 colestasis	 intrahepática	 (10,9%)	 y	
enfermedades	metabólicas	(8.5%).	
La	 principal	 indicación	 de	 trasplante	 ha	 sido	 el	 fallo	 hepático	 crónico		
(55,7%),	 seguido	 de	 la	 colestasis	 (32,3%),	 hipertensión	 portal	 (29,9%)	 y	 fallo	
hepático	fulminante	(9,5%).	
No	hemos	podido	realizar	estudio	comparativo	de	nuestros	pacientes	con	los	








	 	 El	 tiempo	quirúrgico	 total	medio	ha	 sido	menor	en	 los	 retrasplantes	
que	en	 los	 trasplantes.	Creemos	que	 la	cirugía	de	un	retrasplante,	 	por	 tratarse	de	
una	cirugía	no	programada	y	por	lo	tanto	ser	más	urgente	y		con	niños	clínicamente	
más	 inestables,	 estimulan	a	generar	menores	 tiempos	 	quirúrgicos.	Es	de	destacar	
también,	que	en	el	primer	 trasplante	hay	un	gran	número	de	 injertos	de	donantes	
vivos,	 con	 lo	 cual	 la	 	 técnica	 de	 implante	 es	 más	 exigente	 que	 en	 un	 injerto	 de	
cadáver,	sobre	todo		respecto	a	las	anastomosis	arterial	y	biliar	que	van	a	requerir	




la	 tienen	 o	 su	 calibre	 es	 inadecuado,	 lo	 cual	 genera	 un	 aumento	 del	 tiempo	
quirúrgico.	Por	el	contrario,	el	tiempo	medio	de	la	fase	anhepática	y	de	isquemia	del	
órgano	en	esta	cirugía	ha	sido	mayor,	entendiendo	que	la		mayor	duración	de	estas	
fases	 es	 por	 tratarse	 de	 un	 segundo	 trasplante,	 y	 consecuentemente	 existir	 más	
problemas	 técnicos	 (extirpación	 del	 primer	 hígado	 y	 las	 nuevas	 anastomosis	
vasculares)	y	el	cuidadoso	manejo	anestésico.		
Los	 datos	 de	 requerimientos	 transfusionales	 medios	 de	 los	 trasplantes	
fueron:	69ml/Kg	de	concentrados	de	hematíes,	3,1	UI/Kg	de	plaquetas,	99,4	ml/Kg	
de	plasma	fresco	congelado	y	103,37	ml/Kg	de	cristaloides.	Estos	aportes	de	sangre,	
hemoderivados	 y	 cristaloides	 son	 necesarios	 para	 mantener	 las	 presiones	 de	
llenado	cardíacas	y	compensar	 las	profusas	pérdidas	quirúrgicas	y	el	 secuestro	de	
una	parte	de	la	volemia,	provocado	por	el	clamplaje	de	la	vena	cava	y	del	pedículo	
hepático.	 La	 trombocitopenia	 por	 debajo	 de	 50.000/nm3	 es	 debida	 al	
hiperesplenismo	 y	 consumo	 de	 plaquetas,	 y	 normalmente	 se	 asocia	 al	 sangrado	
quirúrgico	excesivo,	con	lo	cual	requiere	la	administración	de	plaquetas	(Goldman	et	
al	 163).	 	 En	 los	 trabajos	 descritos	 por	Mizuta	 et	 al	 164	 y	Ozier	 et	 al	 161,	 la	 cantidad	






secundarios	 a	 la	 intervención	 del	 primer	 trasplante	 y	 la	 mala	 función	 hepática,	
resulta	 siempre	 de	 mayor	 riesgo	 de	 sangrado	 y	 además,	 de	 tener	 más	
complicaciones	hemodinámicas.	Heffron	et	al	154	describe	en	su	serie,	44,57±49,7%	











En	 la	 figura	 31	 se	 observa	 una	 tendencia	 ascendente	 en	 número	 de	
trasplantes	hepáticos	realizados	cada	año	en	nuestro	Servicio.	En	los	últimos	años	se	
consolida	 una	 frecuencia	 de	 trasplantes	 superior	 a	 20	 pacientes	 por	 año.	 	 Esto	 se	
debe	 a	 la	 mayor	 toma	 de	 concienciación	 entre	 la	 población	 general	 sobre	 	 la	
importancia	de	la	donación	de	órganos	y	la	mejora	en	la	organización	del		programa	
de	 donación	 de	 los	 mismos.	 Para	 esta	 organización	 hay	 que	 establecer	 un	 orden	
secuencial	de	diagnóstico	de	muerte	encefálica,	obtención	del	consentimiento	de	los	





incidencia,	 se	demuestra	 en	 la	 figura	33.	De	 forma	excepcional,	 en	el	 año	2002	 se	
obtuvo	una	alta	recolección	de	donantes	vivos.	Este	aumento	de	la	incidencia	de	los	












donante	 cadáver.	 Es	 evidente	 la	 alta	 prevalencia	 del	 donante	 cadáver	 en	 los	





Es	 de	 destacar	 el	 predominio	 de	 injerto	 segmentario	 (60,2%)	 sobre	 el	 del		
total	 (25,9%)	en	el	 	primer	 trasplante.	 	Se	 justifica	 la	mayor	utilización	del	 injerto	
segmentario	debida	la	mayor	incidencia	de	niños	de	peso	bajo,	como	se		observa	en		
la	 figura	 82.	 Como	 ya	 hemos	 comentado	 en	 la	 introducción,	 el	 trasplante	
segmentario	 aumenta	 	 notablemente	 	 la	 posibilidades	 de	 obtener	 un	 injerto		




existe	 un	 predominio	 absoluto	 de	 injerto	 cadáver,	 con	 lo	 cual	 normalmente	 los	
donantes	 son	 de	 peso	 superior	 y	 en	 consecuencia	 necesitan	 adecuar	 la	
desproporción	existente	entre	el	tamaño	y		peso	de	donante	y	al	del	receptor.		
En	la	serie	descrita	por	Heffron	et	al	154,	de	los	272	 	trasplantes	estudiados,	
38,8%	 de	 los	 primeros	 trasplantes	 y	 50%	 de	 los	 retrasplantes,	 tuvieron	 técnicas	
alternativas	(trasplante	segmentario	y	reducido),	sin	significación	estadística	y	con	
valores	inferiores	a	los	nuestros.	
Hemos	 comprobado	 	 la	 relación	 entre	 donante	 vivo	 y	 cadáver,	 con	 el	







39,5%	 de	 niños	 que	 se	 complicaron	con	 trombosis	 arterial,	 (14/38)	 36,8%	 con	
rechazo	del	injerto	y	(5/38)	13,2%	fue	por	fallo	primario.	Como	ya	hemos	referido	
en	 los	 resultados,	 de	 los	 38	 retrasplantes	 en	 nuestra	 serie,	 solo	 16	 fueron	
retrasplantes	de	un	primer	trasplante	realizado	en	nuestro	servicio	a	partir	de	1999.	
Los	22	pacientes	restantes	fueron	retrasplantes	realizados		a	niños	a	 los	que	se	 les	
había	 hecho	 el		 primer	 trasplante	 con	 anterioridad	 a	 1999.	 Por	 este	 motivo	 no	





la	serie	 	descrita	por	Busuttil	et	al	 156	 (13%).	Asimismo,	en	el	 trabajo	descrito	por		
Jain	et	al	166	con	808	pacientes	pediátricos,	la	principal	causa	de	retrasplante	ha	sido:	
trombosis	de	arteria	hepática	(33,4%)	y	rechazo	agudo	y	crónico	(26,6%).	Ashok	et	
al	 147,	 en	 la	 descripción	 de	 su	 análisis	 durante	 los	 3	 meses	 de	 post‐trasplante	
encontró	 en	 la	 secuencia	 de	 causas	 de	 retrasplantes,	 las	mismas	 que	 nosotros:	 1ª	









La	 hepatitis	 autoinmune	 ha	 sido	 un	 	 factor	 predisponente	 en	 los	 pacientes	
tras	 un	primer	 trasplante,	 para	 necesitar	 un	 retrasplante.	 En	nuestra	 serie	 hemos	
encontrado	 que	 2	 de	 los	 16	 niños	 trasplantados,	 que	 precisaron	 un	 retrasplante,		
éste	fue	debido	a	hepatitis	autoinmune,	lo	que	contrasta	con	los	3	pacientes	de	los	
185	 primeros	 trasplantes	 que	 tuvieron	 esta	 enfermedad	 (p<0,05).	 En	 la	 hepatitis	
autoinmune,	 el	 trasplante	 es	 necesario	 en	 el	 25%	 de	 niños	 que	 en	 la	 primera	
consulta	presentan	signos	de	hepatopatía	crónica	grave	(coagulopatía,	ascitis)	y	en	
algunos	 pacientes	 con	 rasgos	 de	 cirrosis	 y	 con	 pocos	 signos	 de	 inflamación	
(transaminasas	bajas),	con	lo	cual	el	trasplante		se	indica	de	forma	precoz	(Hierro	et	
al	167).	
Entre	 los	 factores	 quirúrgicos,	 hemos	 encontrado	 que	 utilizar	 malla	 de	
Goretex®	y	las	complicaciones	como:	fallo	primario	del	injerto,	trombosis	de	arteria	




quirúrgico	(veáse	más	adelante).	El	 	 fallo	primario	del	 injerto	es	una	complicación	
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de	tal	severidad,	que	anticipa	 la	 inviabilidad	del	 injerto	y	requiere	un	retrasplante	
inmediato	como	única	posibilidad	de	supervivencia	(Delgado	et	al	3).	Igualmente,	la	




con	menos	 frecuencia	 que	 la	 trombosis	 arterial	 y	 el	 riesgo	 fundamental	 para	 esta	
complicación	es	la	existencia	de	una	porta	hipoplásica	en	el	receptor.				
Las	 	 características	 quirúrgicas	 como	 Pick‐Back,	 y	 la	 Y	 de	 Roux	 previa	
tuvieron	mayor	 incidencia	en	el	primer	 trasplante,	 con	respecto	a	 los	 fallos	en	 los	
primeros	 trasplantes,	aunque	sin	significación	estadística,	por	 lo	cual	creemos	que	
se	han	comportado	como	factores	de	protección	de	los	injertos	hepáticos		
La	 Y	 de	 Roux	 nueva	 y	 otras	 complicaciones	 quirúrgicas	 (retirada	 de	
Goretex®,	 laparotomia	 exploradora,	 complicaciones	 vasculares)	 	 fueron	 factores	
que	 propiciaron	 el	 fallo	 en	 los	 primeros	 trasplantes.	 La	 Y	 de	 Roux	 nueva	 es	 una	
técnica	 quirúrgica,	 que	 es	 realizada	 durante	 el	 trasplante	 lo	 que	 pensamos	 que	
influye	en	aumentar	los	tiempos	quirúrgicos	y	consecuentemente,	la		posibilidad	de	
fallo	de	injerto.	Lo	que	contribuye	en	las	otras	complicaciones	quirúrgicas,	creemos	
que	 propician	 más	 inestabilidad	 al	 paciente	 y	 en	 consecuencia,	 incrementan	 los	
riesgos	que	favorecen	el	fallo	del	injerto.		
Los	 que	 hemos	 denominado	 como	 factores	 concomitantes	 como	 	 la	
adrenalina,	 la	dopamina	>	5	ug/Kg/min,	 	 la	 insuficiencia	renal	y	 	 la	hemofiltración	
veno‐venosa	 contínua	 (HFVVC),	 estuvieron	 aumentados	 en	 los	 fallos	 del	 	 primer	
trasplante,	 con	 respecto	 a	 los	 trasplantes	 que	 evolucionaron	 bien,	 aunque	 sin	
significación	 estadística.	 A	 pesar	 de	 ello,	 creemos	 que	 	 los	 niños	 que	 presentan		
inestabilidad	hemodinámica,	 insuficiencia	 renal	y	 como	consecuencia	HFVVC,	sean	
más	propensos	a	sufrir	un	fallo	en	la	función	hepática.		
Los	 factores	 secundarios	 como	 plaquetopenia	 e	 hipoprotrombinemia	 han	
estado	 aumentados	 en	 los	 fallos	 del	 trasplante	 hepático.	 Estos	 factores	 son	
consecuencia	 	 de	 la	 mala	 función	 del	 injerto	 hepático.	 La	 	 plaquetopenia	 ha	 sido	
intensa,	con	significación		estadística	(p<0,05).			
Estudiando	 los	 factores	 de	 etiología	 infecciosa	 y	 quirúrgica,	 hemos	
encontrado	que	 la	 infección	 intraabdominal	 y	 la	 perforación	 intestinal	 han	 estado	
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En	 los	 factores	 sin	 importancia	 como:	 trasplante	 donante	 vivo/cadáver,	 y	
trasplante	 total,	 segmentario	 y	 reducido	 no	 hemos	 encontrado	 diferencia	
significativa	 entre	 primeros	 trasplantes	 y	 fallos	 en	 los	 primeros	 trasplantes.	
Creemos	 que	 no	 existen	 diferencias	 en	 la	 expectativa	 de	 vida	 entre	 los	 tipos	 de	
trasplante,	 porque	 	 el	 único	 objetivo	 de	 recibir	 un	 injerto	 entero	 o	 reducido,	 es	
adecuar	 la	 desproporción	 existente	 entre	 el	 	 peso	 de	 donante	 y	 de	 receptor	 y	
actualmente	 las	 técnicas	 quirúrgicas	 son	 excelentes	 y	 solventan	 las	 dificultades	
inherentes	a	las	mismas.		
En	contraposición,	en	el	estudio	descrito	por	Bourdeaux	et	al	169	en	21	años	
de	 experiencia	 con	 retrasplantes,	 se	 constató	 que	 los	 trasplantes	 segmentarios	 de	
donante	vivo,	 tuvieron	menos	 tasa	de	 retrasplantes	 (3%),	 en	 comparación	con	 los	
transplantes	total	(15%),	reducido	(20%)	o	splits	(12%).		
Entre	 las	 otras	 causas	 de	 fallo	 del	 primer	 trasplante,	 el	 mayor	 tiempo	 de	
ventilación	mecánica	 (VM)	 ha	 sido	 estadísticamente	 significativo	 	 Los	 días	 de	 VM		
son	un	 factor	 indirecto,	 	 que	 en	 realidad	 	 afecta	 a	 los	 pacientes	 de	 baja	 edad,	 con		
malla	de	Goretex®	y		con	complicaciones	del	injerto	o	vasculares.	Por	lo	tanto	la	VM	
es	 consecuencia	de	 las	propias	 complicaciones,	 	 y	no	 es	un	 factor	directo,	 sino	un	
efecto	secundario.	





de	 riesgo	 significativo.	 Cuanto	 menor	 es	 el	 paciente,	 más	 difícil	 es	 la	 técnica	
quirúrgica,	con	mayores	riesgos	de	complicaciones	y	de	retrasplantes.	












del	 30%	 anual.	 El	 año	 2005,	 con	 una	 incidencia	 	 de	 complicaciones	muy	 alta	 del	
64,7%,	 ha	 sido	 una	 excepción,	 probablemente	 en	 relación	 con	 actividades	 de	
técnicas	quirúrgicas	más	agresivas.		
Valorando	las	complicaciones	quirúrgicas	de	forma	global	a	lo	largo	de	todos	
los	 años,	 observamos	 que	 su	 incidencia	 fue	 del	 36,4%,	 es	 decir,	 el	 	 63,6%	 de	 los	
niños	 no	 tuvieron	 complicaciones	 quirúrgicas.	 Este	 porcentaje	 de	 pacientes	 sin	
complicaciones	 quirúrgicas	 es	 alto,	 considerando	 que	 este	 tipo	 de	 complicaciones	
normalmente	 son	 muy	 frecuentes	 durante	 el	 postoperatorio	 inmediato	 de	 estos	




incidencia	 creemos	 que	 ha	 sido	 baja	 al	 tratarse	 de	 niños	 de	 peso	 bajo	 y	 con	más	
riesgo	de	complicaciones.	
La	 perforación	 intestinal	 verificada	 en	 nuestra	 serie	 fue	 de	 8.5%	 de	 los	




En	 nuestra	 serie	 hemos	 tenido	 7%	 de	 complicaciones	 quirúrgicas	 biliares,	















Dentro	 de	 todas	 las	 complicaciones	 médicas	 se	 comprueba	 que	 las	 más	
importantes	 fueron:	 metabólicas	 (61,2%),	 hematológicas	 (57,7%),	 respiratorias	
(58,7%)	y	renales	(47,3%).	En	la	serie	de	Lin	et	al	172,	se	evidenció	sobre	un	total	de	
140	 trasplante	 de	 donante	 vivo	 (incluido	 adultos),	 14,3%	 de	 complicaciones	
pulmonares	y	19,3%	de	complicaciones	renales.		En	la	serie	descrita	por	Mesquita	et	
al	 171,	 las	 complicaciones	pulmonares	 fueron	de	33,3%	y	 las	 renales	de	23,8%.	En	
relación	a	 las	diferencias	 	en	la	 incidencia	de	complicaciones	de	estas	series	con	la	
nuestra,	 creemos	 que	 se	 deben	 a	 que	 nosotros	 hemos	 incluido	 todo	 tipo	 de	
complicaciones	 incluyendo	broncoespasmos,	atelectasias	(incluyendo	 las	pequeñas	
que	afectan	a	 las	bases	pulmonares,	etc).	Además,	 la	serie	de	Lin	incluye	pacientes	
adultos	 lo	 que	 distorsiona	 los	 datos.	 Sin	 embargo,	 Jensen	 et	 al	 173,	 encontró	hasta	
75%	de	 complicaciones	 pulmonares	 y	 Thompson	 et	 al	 174,	 describe	 hasta	 41%	de	
complicaciones	pulmonares	en	una	serie	de	adultos.	








pequeña	 (4%)	 que	 no	 parece	 tener	 relación	 con	 las	 estrategias	 terapéuticas	 que	
utilizamos.	 Al	 contrario	 del	 resto	 de	 complicaciones	 analizadas,	 se	 objetiva	 un	
ascenso	de	patologías	neurológicas	año	tras	año.	Las	principales	complicaciones	en	
nuestros	 pacientes	 fueron:	 convulsiones	 (1,5%),	 coma	 cerebral	 (0,5%)	 	 y	 otras	





hipertensiva,	 y	 2%	 alteración	 del	 comportamiento,	 valores	 discretamente	 por	
encima	 de	 los	 de	 nuestra	 serie.	 En	 el	 trabajo	 descrito	 por	 Fernández	 et	 al	 175,	 se	
encontró	hasta	el	24,4%	de	los	pacientes	con	complicaciones	neurológicas	en	4	años	
de	 observación,	 entre	 las	 que	 destacan	 las	 convulsiones	 y	 la	 encefalopatía	
hipertensiva.		
			 	Al	 analizar	 las	 complicaciones	 respiratorias	 por	 año,	 se	 observa	 	 una	
incidencia	casi	constante	de	las	mismas,	con	un	promedio	de	58,6%,	oscilante	entre	
47,1%	 (2006)	 y	 80%	 (2000).	 Las	 pulmonares	 son	 unas	 complicaciones	
normalmente	 esperadas	 	 en	 el	 postoperatorio	 del	 trasplante	 hepático.	 Hay	 que	
mencionar	que	durante	el	postoperatorio	 inmediato	del	 trasplante	hepático	en	 los	
niños,	 se	 dan	 una	 serie	 de	 circunstancias	 favorecedoras	 para	 la	 aparición	 de	
complicaciones	pulmonares:	distensión	abdominal	con	elevación	y	compresión	del	






diafragmática	 (26,9%)	 y	 el	 broncoespasmo	 (10,4%)	 también	 constituyen	
complicaciones	 relativamente	 frecuentes.	 Las	 otras	 complicaciones	 de	 menor	
frecuencia	 fueron:	 neumotórax	 (3,5%),	 hemotórax	 (3%)	 y	 hemorragia	 pulmonar,	
SDRA,	EAP	con	(1%)	cada	una.	El	postoperatorio	de	trasplante	hepático	en	niños	es	
un	 paradigma	 de	 dificultades	 que	 inducen	 a	 la	 aparición	 de	 todas	 estas	
complicaciones.		
En	 la	 serie	 descrita	 por	 MarK	 et	 al	 177,	 con	 113	 niños	 trasplantados,	 se	
observó	 76,1%	 de	 derrame	 pleural,	 14,1%	 de	 parálisis	 diafragmática	 derecha	 y	
2,6%	 hemorragia	 pulmonar.	 En	 la	 de	 Moulin	 et	 al	 146,	 las	 complicaciones	 fueron:	
parálisis	diafragmática	derecha	(4%),	derrame	pleural	derecho	(22%)		y	atelectasia	
(22%).	 En	 comparación	 a	 los	 descritos	 por	 los	 otros	 autores,	 la	 parálisis	
diafragmática	ha	sido	mayor	en	nuestro	estudio,	probablemente	por	la	menor	edad	











a	 las	 adecuadas	 técnicas	 anestésicas	 y	 a	 	 la	 optimización	 del	 cuidado	 intensivo	
pediátrico	postoperatorio.	Es	decir	que,	 las	mejoras	en	las	tasas	de	complicaciones	
renales,	 reflejan	 un	 progresivo	 trabajo	 de	 los	 especialistas	 implicados	 de	 forma	
directa	en	todas	las	etapas	asistenciales	del	trasplante	hepático.		
Es	 de	 destacar	 que	 un	 44,8%	 de	 los	 niños,	 no	 tuvieron	 ningún	 tipo	 de		
complicación	 renal.	 Este	 porcentaje	 es	 alto,	 teniendo	 en	 cuenta	 que	 	 este	 tipo	 de	






gran	 importancia	 pronóstica,	 repercutiendo	 de	 forma	 importante	 sobre	 la	
mortalidad	en	los	niños	durante	el	postoperatorio	inmediato	del	trasplante	hepático	
(Afonso	et	al	180).		





es	 signo	 de	 una	 buena	 evolución	 del	 injerto,	 que	 cuando	 comienza	 a	 funcionar	
incorpora	el	potasio	al	 interior	del	hepatocito.	Éste	es	un	hecho	bien	conocido	por	
los	 intensivistas	 pediátricos	 que	 ya	 aportan	mayores	 cantidades	 de	 potasio	 en	 la	
fluidoterapia,	no	obstante,	es	frecuente	que	los	niveles	de	potasio	se	pueden	bajar,	





El	 porcentaje	 de	 	 complicaciones	 hematológicas	 osciló	 entre	 11,1%	 (año	
2003)	 y	 100%	 (año	 2001)	 con	 una	media	 alrededor	 de	 65%.	 Las	 complicaciones	






															Con	 respecto	 a	 la	 infección,	 en	 nuestro	 estudio	 se	 observa	 una	 tendencia	
descendente	en	la		infección	nosocomial	por	número	de	trasplantes	realizados	cada	
año.	En	el	año	de	2001	hemos	 tenido	un	alta	 	 incidencia	 (42.9%).	A	partir	de	este	
año	se	empezaron	a	tomar	medidas	de		precaución	contra	las	infecciones	como	box	




La	 prevalencia	 de	 los	 diferentes	 tipos	 de	 infección	 ha	 sido	 de:	 infección	
intraabdominal	 (17.9%),	 seguidos	 	 por	 neumonía	 (4.5%),	 sepsis	 clínica	 (4.5%)	 y	
bacteriemia	primaria	(3.5%).	La	bacteriemia	primaria	en	nuestros	pacientes	ha	sido	







con	 la	 propia	 técnica	 quirúrgica,	 tanto	más	 agresiva	 cuanto	menor	 es	 el	 paciente;	
técnicas	como	los	injertos	reducidos,	la	necesidad	de	Goretex®,	las	complicaciones	
biliares	 y	 vasculares,	 la	 necesidad	 de	 reintervenciones,	 etc.	 En	 un	 ambiente	 de	




Hemos	observado	que	 la	neumonía,	 tuvo	una	baja	 incidencia	 anual,	 con	un	
máximo	 de	 14,3%	 de	 casos	 en	 el	 año	 de	 2001.	 Creemos	 que	 las	 bajas	 tasas	 de	
neumonías	se	deben	a	las	mejores	medidas	de	prevención	de	infección	nosocomial	
que	hemos	comentado,	a	la	adecuada	nutrición,	mínima	sedación,	mantenimiento	de	
la	capacidad	residual	 funcional	a	nivel	pulmonar,	a	 la	 	 fisioterapia	respiratoria	y	a	
los	cambios	posturales	frecuentes.	




182	 encontró	 hasta	 el	 17,1%	 y	 Mesquita	 et	 al	 171	 relató	 	 hasta	 el	 16,6%	 de	 los	
pacientes	con	rechazo	agudo.		La	incidencia	de	patologías	biliares	como	fístula	biliar	





de	 trombosis	de	 vena	hepática.	 En	 la	 serie	descrita	por	Tannuri	 et	 al	 185,	 con	121	
trasplantes	 de	 donante	 vivo,	 se	 observó	 hasta	 el	 10,7%	 de	 trombosis	 de	 arteria	
hepática	y	9.1%	de	trombosis	de	la	vena	porta.	Mizuta		et	al	164	describe	el	7,9%	de	
complicaciones	de	arteria	hepática,	 	el	14,3%	de	estenosis	de	vena	porta	y	el	5,6%	



















1999.	 Los	 otros	 22	 pacientes	 retrasplantados,	 lo	 fueron	 antes	 del	 1999,	 es	 decir,	
fuera	del	ámbito	temporal	de	nuestro	estudio.	Esta	es	la	razón	del	porqué	no	hemos	
hecho	el	análisis	estadístico	entre	trasplantes	y	retrasplantes.					
Hemos	 comprobado	 un	 predominio	 de	 complicaciones	 quirúrgicas	 en	 los	
retrasplantes.	Creemos	que,	en	los	pacientes	con	un	segundo	o	más	trasplante,	como	
ya	es	otra	 intervención	y	 técnicamente	más	complicada,	conlleva	 tener	un	elevado	
índice	de	complicaciones	postoperatorias,	entre	las	más	revelantes,	las	quirúrgicas.	
Los	 pacientes	 retrasplantados,	 necesitaron	 más	 Dopamina	 (	 en	 dosis	 >	 5	




la	 formación	 de	 ascitis,	 etc,	 son	 los	 responsables	 del	 riesgo	 de	 hipovolemia,	
fenómeno	más	 frecuente	 en	 los	 retrasplantes,	 que	 justifica	 la	mayor	necesidad	de	
fármacos	 vasoactivos	 que	 hemos	 detectado.	 En	 algunos	 casos,	 la	 existencia	 de	 un	
proceso	 infeccioso	 también	 acentúa	 la	 inestabilidad	 hemodinámica.	 En	 otros	
estudios	 como	 el	 de	 Yang	 et	 al	 186	 también	 describe	 el	 mayor	 uso	 de	 	 soporte	
hemodinámico	en	los	retrasplantes,	frente	a	los	trasplantes.	
En	 nuestro	 estudio	 es	 de	 destacar,	 	 el	 predominio	 de	 convulsiones	 en	 los	
retrasplantes,	 con	 respecto	 a	 los	 primeros	 trasplantes.	 Posiblemente	 	 puedan	
deberse	 a	 que	 tengan	 niveles	 tóxicos	 de	 Tacrolimus,	 ocasionadas	 por	 un	 segundo	
ciclo	 inmunosupresor	 o	 ser	 debidas	 también	 a	 alteraciones	 metabólicas	
(hipoglucemia,	 hiponatremia,	 hipocalcemia,	 hipomagnesemia),	 o	 a	 que	 en	 ellas	







En	 lo	 que	 	 respecta	 a	 las	 complicaciones	 respiratorias,	 hemos	 encontrado	
similar	 evolución	 entre	 	 los	 pacientes	 con	 un	 primer	 trasplante	 y	 	 los	
retrasplantados.	 Analizando	 la	 parálisis	 diafragmática,	 el	 derrame	 pleural,	 	 el	
hemotórax	y	el	broncoespasmo	no	hemos	podido	identificar	causas	que	diferencien	
los	 primeros	 trasplantes	 de	 los	 retrasplantes.	 Sin	 embargo,	 	 en	 los	 retrasplantes,	
tuvimos	 más	 casos	 de	 atelectasia	 y	 creemos	 que	 ello	 se	 debe	 a	 	 la	 mayor	
dependencia	de	la	VM	y	a	desproporción	entre	el	tamaño	del	injerto	y	el	receptor.	
Igualmente	como	ocurre	con	las	complicaciones	quirúrgicas,	la		incidencia	de	
complicaciones	 digestivas	 	 también	 se	 comprueba	más	 frecuente	 en	 los	 pacientes	
retrasplantados.	Estos,	generalmente	se	complican	más	con	varices	esofágicas,	que	
normalmente	 son	 secundarias	 a	 	 hipertensión	 portal	 y	 consecuentemente,	
incrementan	los	casos	de	hemorragia	digestiva.	
Con	 respecto	 a	 las	 complicaciones	 renales	 como	 la	 insuficiencia	 renal	 y	 la	
necesidad	de	acudir	a	la	técnica	de	hemofiltración	detectamos	una	mayor	incidencia	
en	 el	 retrasplante.	 El	 origen	 del	 aumento	 de	 	 	 la	 insuficiencia	 renal	 en	 los	
retrasplantes	 tiene	 una	 serie	 de	 causas:	 1ª‐	 por	 incidir	 en	 un	 niño	 críticamente	
enfermo	con	un	trasplante	previo,	 	2ª‐	por	la	mayor	inestabilidad	hemodinámica	y	
afectación	 de	 la	 perfusión	 renal,	 3ª‐	 	 por	 la	 mayor	 utilización	 de	 antibióticos	
nefrotóxicos	 y	 inmunosupresores	 y	 4ª‐	 por	 el	 incremento	 de	 las	 	 complicaciones	
quirúrgicas	 e	 infecciones.	 En	 el	 trabajo	 descrito	 por	 Nuño	 et	 al	 188	 también	 se	
observó	mayor	 incidencia	de	afectación	renal	en	 los	pacientes	retrasplantados.	 	La	
incidencia	de	 la	hipertensión	arterial	entre	 los	pacientes	con	un	primer	 trasplante	
con	 respecto	 a	 los	 retrasplantes	 ha	 sido	 similar,	 lo	 cual	 achacamos	 a	 	 la	 etiología	
multifactorial	de	la	misma.	
	También	 es	 de	 destacar	 la	 mayor	 intensidad	 de	 	 las	 complicaciones	
hematológicas	en	los	retrasplantes.	Creemos	que	esto	está	ocasionado	por	el	mayor	
sangrado	(mala	función	del	injerto	hepático),	por	tratarse	de	una	segunda	cirugía		y	
por	 la	 plaquetopenia.	 Ésta	 normalmente	 se	 relaciona	 con	 determinados	 fármacos,	
con	mecanismos	inmunológicos	o	por	ser	secundaria	al	tratamiento	con	Tacrolimus.	




Igualmente	 la	 infección	 nosocomial	 ha	 sido	 más	 frecuente	 en	 los	
retrasplantes.	Los	principales	factores	relacionados	con	esta	infección	son	:	precario	
estado	nutricional	 y	 	 peso	bajo	de	 los	pacientes,	 prolongados	 ingresos	 en	 la	UCIP,	
gran	 utilización	 de	 catéteres	 vasculares,	 sondajes	 y	 drenajes	 quirúrgicos,	 por	 la	
inmunosupresión,	 por	 el	 mayor	 uso	 en	 los	 retrasplantes	 de	 injertos	 reducidos	 y	
segmentarios,	y	la	mayor	incidencia	de	complicaciones	médicas	y	quirúrgicas.	
Entre	 los	 tipos	de	complicaciones	del	 injerto,	 tuvimos	porcentajes	similares	
de	 peritonitis	 biliar	 y	 del	 rechazo	 del	 injerto.	 Mientras	 que	 en	 el	 retrasplante	 ha	
predominado	el	fallo	primario	del	injerto,	 	 la	trombosis	arterial	y	portal.	La	Fístula	
biliar	ha	sido	más	frecuente	en	el	primer	trasplante,	probablemente	porque	en	éste,	












En	 nuestra	 serie,	 en	 lo	 que	 respecta	 a	 la	 	 enfermedad	 de	 base	 (atresia	 o	
colestasis),	 tuvimos	 que	 el	 54%	 de	 los	 niños	 fueron	 trasplantados	 de	 donante	
cadáver	y	el	46%	de	donante	vivo.	Entre	los	pacientes	con	hepatitis,	el	73%,	recibió	
transplante	de	donante	cadáver	y	el		26,3%	de	donante	vivo,	ambas	con	diferencias	
estadísticamente	 significativas	 (p	 <0,005).	 Una	 posible	 interpretación	 sobre	 el	
significado	 de	 nuestros	 resultados	 es	 que,	 	 el	 predominio	 de	 los	 trasplantes	 de	
donante	cadáver	es	debido	a	la	 	menor	disponibilidad	de	la	donación	de	un	injerto	
vivo	y	por		la	necesidad	inmediata	de	hacer	un	trasplante		hepático.	









min),	 frente	 al	 del	 trasplante	 vivo	 (296	 ±	 59	 min)	 de	 forma	 estadísticamente	
significativa.	
	La	fase	anhepática	de	los	trasplantes	de	donante	vivo	y	cadáver,	tuvieron	un	
tiempo	 similar	 probablemente	 por	 tratarse	 de	 una	 fase	 de	 la	 cirugía	 que	 es	







hay	que	mencionar	 la	necesidad	de	acudir	 en	 los	 trasplantes	de	donante	vivo	a	 la	
técnica	 de	 Pick‐Back,	 lo	 cual	 aumenta	 la	 duración	 del	 tiempo	 quirúrgico.	 En	
contraste,	 en	 el	 estudio	 de	 Gonzáles	 et	 al	 152,	 el	 tiempo	 quirúrgico	 total	 ha	 sido	
similar	en	ambos	tipos	de	trasplantes.		
En	 nuestro	 estudio,	 la	 técnica	 de	 Pick‐Back	 se	 utilizó	 en	 el	 100%	 de	 los	
trasplantes	 de	 donante	 vivo	 y	 39,5%	 de	 los	 trasplantes	 de	 donante	 cadáver.	 Esta	
técnica	que	consiste	en	la	anastomosis	latero‐lateral	entre	la	vena	cava	del	donante	





realizan	 más	 en	 pacientes	 de	 peso	 bajo	 y	 consecuentemente	 como	 en	 nuestro	





Tanto	 el	 Pick‐Back	 como	 la	 Y	 de	 Roux	 	 previa	 salieron	 estadísticamente	
significativas	entre	 trasplante	de	donante	vivo	y	cadáver.	Sin	embargo,	 	 la	de	Y	de	
Roux	nueva	fue	realizada	en	42,9%	de	los	donantes	vivos		y	57,3%	de	los	donantes	





nuestra	 opinión,	 creemos	 que	 el	 predominio	 de	 utilización	 de	 Goretex®	 	 en	 el	
donante	vivo,	está	relacionado	también	con	el	peso	bajo	de	los	pacientes.	
Entre	 las	 complicaciones	 respiratorias,	 hemos	 encontrado	 casi	 la	 misma	
frecuencia	 de	 parálisis	 diafragmática	 y	 atelectasia,	 que	 son	 unas	 de	 las	
complicaciones	descritas	con	más	frecuencia	en	ambos	los	donantes	de	trasplantes	
hepáticos,	 	e	 	 inherentes	a	 las	técnicas	utilizadas.	Con	respecto	al	derrame	pleural,	
hemos	tenido	más	incidencia	en	el	trasplante	de	donante	cadáver,	y	dependiendo	de	
la	 técnica	quirúrgica	utilizada	 (injerto	 total	o	 reducido),	estaría	 relacionado	con	el	




En	 referencia	 a	 las	 complicaciones	 infecciosas,	 tuvimos	 más	 incidencia	 de	
infección	intraabdominal	y	bacteriemia	primaria	en	el	 	 trasplante	de	donante	vivo,	













de	 donante	 cadáver,	 con	 una	 "p"	 estadísticamente	 significativa.	 Reding	 et	 al	 192,	
también	encontró	en	su	estudio	mayor	 incidencia	de	complicaciones	biliares	en	el	
donante	vivo	 (34%)	con	 respecto	al	donante	 cadáver	 (14%)	con	valor	estadístico.	
Asimismo,	 Tannuri	 et	 al	 185	 en	 su	 serie,	 describe	 el	 20,6%	 de	 complicaciones	 de	
estenosis	de	la	vía	biliar	en	los	trasplantes	vivos.	Mizuta	et	al	164	en	su	trabajo,	relata	







los	 trasplantes	 de	 donantes	 vivos.	 	 En	 	 los	 niños	 con	 peso	 bajo,	 hay	 una	 mayor	
incidencia	de	 trasplantes	de	donante	vivo	y	de	patologías	 vasculares,	 como	puede	
apreciarse	 en	 las	 figuras	 68	 y	 124.	 En	 nuestra	 opinión,	 creemos	 que	 la	 mayor	
frecuencia	de	patologías	vasculares	en	los	trasplantes	de	donante	vivo,	es	un	factor	
relacionado	 al	 peso.	 En	 el	 trabajo	 descrito	 por	 Beckker	 et	 al	 194	 se	 observó	 como	
factor	de	riesgo	de	trombosis	de	arteria	hepática,	los	pacientes	con	peso	<	10Kg.	En	


























Sobre	 los	 tiempos	 quirúrgicos,	 hemos	 encontrado	más	 tiempo	 de	 isquemia	
del	 injerto	 en	 los	 trasplantes	 total	 y	 reducido,	 con	 respecto	 al	 trasplante	
segmentario,	 con	una	diferencia	estadísticamente	 significativa	 (p<0,001).	Creemos	
que	 este	 dato	 es	 un	 factor	 indirecto,	 debido	 a	 que	 estos	 tipos	 de	 trasplantes	
proceden	 de	 un	 injerto	 cadáver	 y	 consecuentemente	 	 de	 un	 tipo	 de	 cirugía	 no	
programada	 y	 la	 mayoría	 de	 las	 veces	 proceden	 de	 un	 lugar	 lejano.	 Apoya	 esta	
reflexión,	 el	 que	por	 el	 contrario,	 la	 fase	 anhepática	ha	 sido	parecida	en	 todos	 los	
tipos	de	trasplantes,	por	no	haber	diferencias	en	 	 la	 técnica	quirúrgica	utilizada	ni	
intervienen	otras	circunstancias.	El	tiempo	quirúrgico	total		ha	sido	más	elevado	en	
el	 trasplante	 segmentario	 en	 comparación	 con	 los	 otros,	 hecho	 también	
comprensible,	 	 por	 exigir	 este	 tipo	de	 trasplante	 una	 técnica	más	minuciosa	 en	 la	
implantación	del	segmento	hepático,	para	adecuar	el	mismo	a	la	cavidad	abdominal.		
El	 Pick‐Back	 y	 el	 Goretex®	 son	 más	 frecuentes	 en	 los	 trasplantes	
segmentarios,	en	relación	al	trasplante	total	y	reducido	con	significación		estadística.	
Los	 	 trasplantes	 segmentarios	se	realizan	más	en	niños	de	bajo	peso	 (figura	82)	y	
también	 como	 injerto	 procedentes	 de	 donante	 vivo	 y	 	 consecuentemente,	 han	
precisado	más	 Pick‐Back	 y	 Goretex®.	 	 La	 Y	 de	 Roux	 previa	 se	 encontró	 con	más	
frecuencia	 en	 los	 trasplantes	 segmentarios,	 frente	 a	 los	 trasplantes	 totales	 y		








más	 incidencia	en	el	 	 trasplante	reducido,	 frente	al	 	 trasplante	total	y	segmentario	
con	 una	 "p"	 estadísticamente	 significativo	 (p<0,024).	 No	 encontramos	 una	
justificación	 lógica	 a	 esta	 diferencia	 salvo	 el	mayor	 tamaño	 del	 reducido	 sobre	 el	
segmentario,	con	compresión	y	repercusión	sobre	el	tórax	
Hemos	 tenido	 mayor	 incidencia	 de	 bacteremia	 primaria	 y	 de	 infección	
intraabdominal	 en	 el	 	 trasplante	 segmentario.	 Suponemos	 que	 el	 trasplante	
segmentario	esta	relacionado	con	un	mayor	riesgo	de	infección	nosocomial,	debido	
al	bajo	peso	de	estos	pacientes	ya	que	éstos,	necesitan	más		injertos	segmentarios	y	
consecuentemente	 un	 mayor	 tiempo	 quirúrgico.	 La	 sepsis	 clínica	 ha	 tenido	 más	






En	 el	 trabajo	 descrito	 por	 Azoulay	 et	 al	 196	 y	 Cronin	 et	 al	 189	 se	 observó	 una	
incidencia	 de	 complicaciones	 biliares	 en	 los	 transplantes	 segmentarios	 que	 varió	
entre	el	14%	y	el	38%.	Si	embargo,	en	el	trabajo	descrito	por	Heffron	et	al	108,	no	se	
apreció	diferencia	en	tal	sentido.	
En	 las	 patologías	 vasculares	 y	 del	 rechazo	 del	 injerto,	 hemos	 observado	
también	 más	 incidencia	 en	 los	 trasplantes	 segmentarios.	 Como	 hemos	 descrito	
anteriormente	 los	 niños	 de	 bajo	 peso	 	 necesitan	 más	 trasplantes	 del	 tipo	
segmentario,	 lo	 que	 puede	 incrementar	 los	 riesgos	 de	 sufrir	 mayores	
complicaciones	vasculares	y	del	injerto.	
Tanto	en	las	complicaciones	médicas	(biliares),	como	en	las	quirúrgicas	(vías	
biliares	 y	 en	 las	 de	 origen	 vascular),	 hemos	 observado	 	 que	 el	 tiempo	 quirúrgico	
total	 es	 mayor,	 en	 comparación	 con	 los	 niños	 sin	 estas	 complicaciones.	 	 Las	
complicaciones	biliares	son	más	frecuentes	en	los	injertos	segmentarios,	y	éstos	a	su	
vez,	 tienen	 mayor	 tiempo	 quirúrgico	 (p<0,007	 y	 p<0,001).	 Por	 el	 contrario,	 los	




	La	 fase	 anhepática	 ha	 sido	 más	 prolongada	 en	 pacientes	 con	 otras	
complicaciones	quirúrgicas	con	valor	estadístico	significativo	(p<0,006).	
El	 derrame	 pulmonar	 y	 la	 infección	 quirúrgica	 profunda,	 aparecieron	 con	







como	 drenaje	 de	 abscesos,	 perforación	 intestinal,	 patología	 quirúrgica	 de	 la	 vía	
biliar	 y	 otras	 complicaciones	 quirúrgicas,	 e	 igualmente,	 con	 las	 vasculares	 y	 la	
infección	intraabdominal.		
El	 uso	 del	 Goretex®	 se	 relaciona	 con	 procesos	 de	 infección	 bacteriana	 e	
infección	por	hongos	en	la	cavidad	abdominal	(de	la	Vega	195).		
Igualmente	 la	 utilización	 del	 Goretex®,	 se	 ha	 relacionado	 con	 mayor	
incidencia	 de	 atelectasia,	 drenaje	 torácico	 y	 neumonía.	 Creemos	 que	 como	 el	
Goretex®	se	implanta	en	casos	de	no	adecuada	proporción	del	injerto	con	la	cavidad	
abdominal,	en	 los	que	se	produce	 incremento	de	 la	presión	abdominal	y	elevación	
secundaria	 del	 diafragma,	 con	 compresión	 pulmonar	 y	 disminución	 de	 la	





más	 evidentes	 cuando	 se	 emplean	 injertos	 segmentarios	 y	 de	 donantes	 vivos	 en	
receptores	 de	 pequeño	 tamaño	 y	 bajo	 peso	 (Stratta	 et	 al	 197,	 Cronin	 et	 al	 189).	
Asimismo	 en	 los	 trasplantes	 de	 donante	 vivo	 hay	 que	 utilizar	 Pick‐Back	 y	
consecuentemente	 están	 más	 predispuestas	 a	 padecer	 complicaciones	 biliares.	
También	encontramos	en	nuestro	estudio	más	casos	de	neumotórax	en	los	pacientes	
con	Pick	‐Back	en	relación		a	los	niños	sin	este	tipo	de	anastomosis.		





las	 causas	 de	 hipertensión	 portal	 es	 la	 atresia	 biliar.	 Asimismo,	 como	 ya	 hemos	







































tan	 conocido	 por	 los	 intensivistas	 pediátricos,	 debe	 ser	 reducido	 al	 mínimo.	
Igualmente,	 se	 deben	 aplicar	 todas	 las	 medidas	 de	 prevención	 	 de	 infección	
nosocomial,	para	que	 la	evolución	del	postoperatorio	del	 trasplante	hepático	en	 la	
UCIP	tenga	el	mínimo	de	complicaciones	posibles.			
Asímismo,	 los	 pacientes	 que	 tuvieron	 complicaciones	 quirúrgicas	
evolucionaron	 con	 mayor	 número	 de	 complicaciones	 infecciosas.	 Estas	
complicaciones	quirúrgicas	en	estos	pacientes,	normalmente	condicionan	mayores	
riesgos	de	desarrollar	infección	nosocomial,	por	diversas	causas	como	son		su	bajo	
peso,	 el	 deficiente	 estado	 nutricional,	 el	 uso	 de	 catéteres	 intravasculares,	 las	
intervenciones	quirúrgicas	previas,		las	pautas	de	inmunosupresores,		etc.			
Como	 ya	 hemos	 referido	 anteriormente,	 la	 incidencia	 de	 infección	
nosocomial	 está	 en	 relación	 con	 una	 política	 de	 prevención	 adecuada,	 que	 como	
hemos	demostrado	en	nuestro	estudio	ha	mostrado	una	tendencia	descendente	en	
nuestros	 pacientes.	 Toda	 acción	 preventiva	 que	 se	 pueda	 realizar	 en	 la	 UCIP	
redunda	en	una	menor	incidencia	de	infección	nosocomial	durante	el	postoperatorio	
inmediato.				
En	 relación	 a	 la	 mortalidad,	 	 tuvimos	 	 2	 casos	 de	 fallecimiento	 en	 el	
postoperatorio	 inmediato,	 en	 el	 grupo	 de	 los	 primeros	 trasplantes	 hepáticos.	 Las	
causas	 de	 los	 fallecimientos	 fueron:	 fallo	 agudo	 del	 injerto,	 complicaciones	
hematológicas	y	complicaciones	hemodinámicas.	Ningún	paciente	ha		fallecido		por	
causa	infecciosa.	
Dentro	 del	 grupo	 de	 retrasplantes	 hubo	 4	 fallecidos	 cuyas	 causas	 de	
fallecimientos	 fueron:	 fallo	 agudo	 del	 injerto,	 insuficiencia	 cardiaca	 intratable,	
arritmias	 	 graves	 rebeldes,	 causas	 respiratorias,	 hematológicas	 e	 infecciosas	 entre	
otras.	En		total	de	los	6	niños	fallecidos,	2	lo	fueron	por	causas	infecciosas.	El	origen	
infeccioso	 de	 esta	 mortalidad	 es	 descrito	 en	 muchos	 trabajos	 como	 el	 principal	
motivo	 de	 fallecimiento	 durante	 el	 post‐operatorio	 inmediato	 del	 trasplante	
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hepático	 (Guariso	 et	 al	 144,	 González	 et	 al	 152).	 En	 los	 estudios	 de	 Jain	 	 et	 al	 166	 y	
Andrews	et	al	200,		el	principal	motivo	de	fallecimiento	ha	sido	el	infeccioso	con	43%	
y	42%	respectivamente	de	las	causas.	Creemos	que	la	baja	incidencia	de	mortalidad	
de	 origen	 infeccioso	 en	 nuestro	 pacientes,	 se	 debe	 al	 buen	 funcionamiento	 de	
nuestra	Unidad	de	Cuidados	Intensivos	Pediátricos		y	de	los	servicios	de	prevención	


























































































































la	 vida	 (2/3	 de	 los	 casos	 en	 menores	 de	 3	 años).	 La	 edad	 media	 del	 primer	
trasplante	fue	3,8	años	(DS:	4,58)	inferior	a	la	del	retrasplante	5,74	años	(DS:5,62).	










4) Las	 complicaciones	 médicas	 fueron	 más	 frecuentes	 que	 las	 quirúrgicas,	




mejor	 asistencia	 integral	 a	 estos	 trasplantes,	 tanto	 durante	 la	 aplicación	 de	 las	
técnicas	quirúrgicas	como	durante	los	tratamientos	post‐operatorios.	
	







y	 el	 rechazo	 (36,8%).	 Prácticamente,	 todas	 las	 complicaciones,	 tanto	 quirúrgicas	
como	médicas	 fueron	mayores	en	 los	pacientes	retrasplantados	con	respecto	a	 los	





vivo	 por	 protocolo	 del	 HILP.	 Todas	 las	 donaciones	 de	 donante	 vivo	 fueron	




8) El	 peso	 corporal	 de	 los	 niños	 trasplantados	 con	 hígado	 procedente	 de	







9) En	 nuestra	 serie	 hubo	 un	 gran	 predominio	 del	 trasplante	 de	 hígado	







10) 			En	el	 trasplante	segmentario,	 la	técnica	de	Pick‐Back	y	el	Goretex®	
fueron	estadísticamente	más	utilizados	que	en	el	 trasplante	 total	y	en	el	 reducido.	









fallecidos	 habían	 sido	 realizados	 antes	 de	 1999,	 año	 en	 el	 que	 iniciamos	 nuestra	
recopilación	 de	 este	 	 estudio.	 Las	 causas	 de	 fallecimiento	 fueron:	 fallo	 del	 injerto,	

































































































en	 pacientes	 con	 enfermedad	 hepática	 terminal.	 Esta	modalidad	 permite	 que	 una	
persona	con	limitaciones	importantes	en	su	salud	recupere	una	vida	plena	y	activa.	
La	 tasa	 de	 supervivencia	 al	 año,	 se	 sitúa	 alrededor	 del	 90%	 y,	 una	 vez	
transcurrido	este	primer	año,	menos	de	un	10%	fallecerán	en	los	10	años	siguientes,	
ya	 que	 el	 injerto	 hepático,	 si	 funciona	 adecuadamente,	 tiene	 un	 potencial	 de	
viabilidad	indefinido.		
La	 escasez	 de	 donantes	 pediátricos	 puede	 paliarse	 al	 considerarse	
consolidadas	las	técnicas	quirúrgicas	de	reducción	de	injerto:	trasplante	reducido	o	
segmentario,	splits	e	incluso	trasplante	de	donante	vivo.	
La	mejora	 continúa	 de	 las	 pautas	 de	 inmunosupresión	 individualizadas,	 en	
cierto	 modo,	 según	 tolerancia,	 así	 como	 los	 sucesivos	 avances	 terapéuticos	 y	
tecnológicos,	que	posibilitan	el	 control	y	 tratamiento	de	diferentes	complicaciones	





El	 trasplante	 hepático	 constituye	 una	 terapéutica	 muy	 eficaz	 para	 el	
tratamiento	del	niño	con	enfermedad	hepática	terminal.	




1ª.	 El	 trasplante	 hepático	 con	 injerto	 procedente	 de	 cadáver	 	 tiene	 una	
evolución	 con	 una	 incidencia	 de	 complicaciones	 aceptable	 durante	 el	 post	 –	
operatorio	inmediato	en	UCIP.	




3ª.	 Que	 el	 trasplante	 hepático	 con	 injerto	 de	 donante	 vivo	 es	 una	 técnica	
perfectamente	viable	y	con	magnifica	evolución	en	los	niños	trasplantados.				
De	 confirmarse	 estos	 hechos,	 el	 equipo	multidisciplinar	 podría	mejorar	 los	
resultados	obtenidos	hasta	la	fecha,	y	el	Servicio	de	Cuidados	Intensivos	Pediátricos	













2ª.	 Valorar	 si	 estas	 complicaciones	 pueden	 ser	 detectadas	 precozmente	 y	
diminuir	su	incidencia.		
3ª.	Valorar	 las	diferencias	que	 se	produzcan	entre	 los	primeros	 trasplantes	
hepáticos	 y	 los	 retrasplantes	 en	 los	 aspectos	 quirúrgicos	 y	 postoperatorios	
inmediatos	en	la	UCIP.	
4ª.	Valorar	 las	diferencias	que	se	produzcan	entre	 los	 trasplantes	hepáticos	
en	niños	con	injerto	procedente	de	cadáver	con	respecto	a	los	injertos	procedentes	
de	donante	vivo,	en	los	aspectos	quirúrgicos	y	médicos	























El	 tratamiento	 inmunosupresor	 de	 los	 201	 pacientes	 que	 recibieron	 	 1	
primer	 trasplante	 fue:	 Tracrolimus	 (88,1%),	 Ciclosporina	 (11,9%),	 Basiliximab	
(46,3%),	Azatioprina	(12,4%)	y	metilprednisona	(99%).	Mientras	que	el	tratamiento	








La	 principal	 enfermedad	 hepática	 fue	 la	 atresia	 de	 vías	 biliares	 con	 casi	 la		
mitad	 de	 los	 pacientes	 (50,7%),	 seguida	 de	 otras	 causas	 diversas	 (20,9%),	 de	
colestasis	intrahepática	(10,9%)	y	de	enfermedad	tumoral	(8%).	Consecuentemente,	
la	 indicación	 de	 trasplante	 más	 frecuente	 fue	 el	 fallo	 hepático	 crónico	 (55,7%),	
seguidos	de	colestasis	(32,3%)	y		hipertensión	portal	(29,9%).	
En	 relación	 a	 los	 tiempos	 quirúrgicos	 y	 requerimientos	 transfusionales,	
tuvimos	 en	 el	 primer	 trasplante:	 tiempo	 quirúrgico	 total	 medio	 de	 527,	 08	 min,	
tiempo	de	fase	anhepática	de	63,40	min	y	transfusión	de		concentrado	de	hematíes	





número	 de	 trasplante	 al	 año	 Con	 respecto	 a	 los	 trasplantes	 de	 donantes	 vivo,	
también	se	comprobó	un	aumento	ascendente	de	los	casos	por	año.	
		 La	 proporción	 de	 donantes	 en	 los	 primeros	 trasplantes	 fue	 de	 donante	
cadáver	 (61,7%)	 y	 de	 donante	 vivo	 (38,3%).	 En	 contraste,	 el	 100%	 de	 los	
retrasplantes	fueron	de	donante	cadáver,	
Las	principales	causas	de	 fallo	hepático	que	condicionaron	 los	38	pacientes	





	En	 nuestro	 estudio,	 el	 12,9%	 de	 los	 pacientes	 tuvieron	 diversas	
complicaciones	quirúrgicas	y	además,	un	8,5%	sufrieron	perforación	intestinal	y	un	
7%	patologías	biliares.	
Las	 complicaciones	 médicas	 que	 tuvieron	 más	 incidencia	 durante	 el	
postoperatorio	 inmediato	fueron:	 las	metabólicas	(61,2%),	respiratorias	(58,7%)	y	
hematológicas	 (57,7%).	 Las	 complicaciones	 respiratorias	 observadas	 con	 más	
frecuencia	 fueron:	 paralisis	 diafragmatica	 (26.9	 %),	 derrame	 pleural	 (32,	 8%)	 	 y	
atelectasia	(29,9%).	 	Con	respecto	a	las	complicaciones	renales,	observamos	que	el	
36,3%	de	los	niños	tuvieron	hipertensión	arterial	y		el	13.9%		insuficiencia	renal.	
















En	 relación	 al	 estudio	 de	 comparación	 de	 los	 primeros	 trasplantes	 con	 los	
retrasplantes,	se		observó		un	predominio	de	complicaciones	quirúrgicas,	médicas	y	
infecciosas	en	los	retrasplantes.	
El	 tiempo	 quirúrgico	 total	 ha	 tenido	 mayor	 duración	 en	 el	 trasplante	 de	




de	 donante	 vivo	 frente	 al	 donante	 cadáver,	 el	 Pick‐Back	 (100%)	 y	 la	 Y	 de	 Roux	
Previa	(57,1%).	Igualmente,	tuvimos	más	incidencia	de	bacteriemia	primaria	(6,5%)	
e	infección	intraabdominal	(19,5%)	en	los	trasplantes	de	donante	vivo.	Asimismo,	el	










con	43,8%	ha	 tenido	una	 significación	estadística,	 en	 relación	al	 trasplante	 total	 y	
reducido.	 Asimismo,	 la	 infección	 intraabdominal	 con	 20,7%	 y	 la	 bacteriemia	
primaria	 con	 4,1%	 fueron	 más	 frecuentes	 en	 el	 trasplante	 segmentario.	 Sin	









(40%)	 y	 otras	 complicaciones	 quirúrgicas	 (26,7%)	 en	 los	 pacientes	 con	
complicaciones	biliares,	en	comparación	en	 	 los	que	no	tuvieron	esta	 	enfermedad.		
Asimismo	 la	 neumonía	 (13,3%)	 y	 la	 infección	 intrabdominal	 (33,3%)	 fueron	más	
frecuentes	en	pacientes	con	complicaciones	biliares.	
Los	pacientes	que	se	complicaron	con	rechazo	del	injerto,	evolucionaron	más	





Tuvimos	 más	 casos	 de	 neumonía	 (17,6%)	 y	 infección	 intraabdominal	
(52,9%)	en	los	niños	que	tuvieron	más	perforación	intestinal,	en	comparación	a	los	
niños	 sin	 esta	 complicación	 quirúrgica.	 Igualmente,	 la	 neumonía	 (11,5%)	 y	 la	
infección	 intrabdominal	 (42,3%)	 fueron	 más	 frecuentes	 en	 los	 niños	 con	 otras	
complicaciones	quirúrgicas.	
En	 nuestra	 serie	 de	 201	 primeros	 trasplantes	 hemos	 tenido	 2	 casos	 de	
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METABÓLICAS:  HIPO    HIPER 












Bacteriología ingreso   FROTIS NASAL   FROTIS FARÍNGEO   FROTIS RECTAL 
              
Tipo de I. Nosocomial 
                                       Factor Riesgo de I. Nosocomial                       Etiología de I. 
Nosocomial 
                ll i i          
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Técnicas 
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